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A. 999, 


Aus der Klinik fiir Berufskrankheiten im Knappschaftskrankenhaus Hamm 
(Leiter: Prof. Dr. Dr. E. W. Baader). 


Ortho-Trikresylschäden durch den Gebrauch 
von Igelitgegenstanden. 


Von 
E. MIDDENDORFF. 


(Eingegangen am 29. Dezember 1951.) 


Bei den Igelitschäden handelt es sich um eine Vergiftung mit ortho- 
Trikresylphosphat (OTKP). welches als Weichmacher eine wesentliche 
Rolle bei der Herstellung von Weichigelit spielt. Igelitvergiftungen wur- 
den 1946 erstmalig beschrieben. 

Igelit ist seit etwa 15 Jahren im Handel. Seit 1939 finden sich laufend 
Abhandlungen darüber in technischen Zeitschriften. Es war zunächst 
als Ersatzstoff für das nur in beschränktem Umfange verfügbare Gummi, 
Kautschuk und Guttapercha gedacht. Sein Name Igelit kennzeichnet es 
als Produkt der 1.G.-Farben. Seine Verwendung wurde inzwischen er- 
weitert auf Gegenstände aus Elektroindustrie und Leichtbau, ärztliche Ar- 
tikel und Dinge des privaten Bedarfs wie Schutzkleidung, Fußbodenbelag, 
Wandbekleidung, Gürtel, Schnüre, Taschen, Kouer, Schuhe, Dosen, 
Bürsten, Spielzeug, Kinderhöschen usw. 

Chemisch ist das Igelit ein Polymerisat des Vinylchlorids oder ein Misch- 
polymerisat des Vynilchlorids mit anderen Vinylverbindungen. Das reine 
Polyvinylchlorid ist ein weißes Pulver, unentflammbar, geruchlos, ge- 
schmackfrei und in reiner Form nicht gesundheitsschädlich. Seine chemi- 
schen und physikalischen Eigenschaften unterliegen einer dauernden Kon- 
trolle. Sie können innerhalb gewisser Grenzen je nach Art der späteren 
Verwendung des Stoffes variiert werden. 

Das reine Igelit ist das sogenannte Hartigelit, während zur Herstellung 
des Weichigelits gewisse Weichmacher zugesetzt werden, unter denen das 
TKP an erster Stelle steht. Außerdem finden Verwendung: Methanol, 
Athanol, Butanol, Benzol, Toluol, Benzin, Methylenchlorid, Tetrachlor- 
kohlenstoff, Azeton, Zyklohexanon, Athylazetat, Terpentinöl, Mineralöl, 
Leinöl, Tributylphosphat und Rizinusöl. Das TKP ist ein Gemisch seiner 
drei Isomeren und wird durch Erhitzen von Kresol mit Schwefelsäure her- 
gestellt. Eine gesundheitsschädigende Wirkung kommt nur der ortho- 
Komponente zu, während die meta- und para-Verbindungen ungiftig sind. 

Vergiftungen mit OTKP sind sowohl als Massenerkrankungen wie 
auch als Einzelvergiftungen bekannt. Erstmalig wurde 1946 von Elsässer 
über eine Gruppenerkrankung durch Igelitvergiftung berichtet. Mehrere 
Menschen erkrankten ungefähr gleichzeitig mit Wadenschmerzen, Lähmungs- 
erscheinungen und anderen Symptomen einer OTKP-Vergiftung. Auf Be- 
fragen ergab sich, daß alle Erkrankten selbstdestillierten Alkohol genossen 
hatten. Die Glasröhren des zur Herstellung des Alkohols benutzten 
Destillationsapparates waren durch Igelitschläuche ersetzt worden. Da das 
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in dem Igelit gebundene OTKP alkohollöslich ist, gelangte es durch 
Lösen in den heißen Alkoholdämpfen in das Destillat. Die Schwere der 
dadurch entstandenen Krankheitsbilder richtete sich im wesentlichen nach 
der Menge des genossenen Alkohols. 

Eine zweite von Elsässer beschriebene Igelitvergiftung kam durch mit 
OTKP versetzten Mohn zustande. In einer Olmühle, in der auch Mohn 
verarbeitet wurde, schloß man in diesem Falle, um die Ausbeute ergiebiger 
zu machen, die Mohnsamen durch Quetschen auf. Danach wurden sie mit 
Trichloräthylen ausgezogen. Aus dem erhaltenen Gemisch destillierte man 
das Lösungsmittel (dessen Siedepunkt bei 85 °/o liegt) wieder ab. Das hier- 
durch entstandene Ol war einwandfrei, es wurden keinerlei Gesundheits- 
schädigungen festgestellt. Den rückständigen Mohn, der noch Trichloräthy- 
len enthielt, nahmen zwei Putzfrauen zum Kuchenbacken mit nach Hause. 
Sie legten ihn ohne Einschlagpapier in ihre Einkaufstaschen aus Weich- 
igelit, wo er etwa 12 Stunden verblieb. Zu Hause wurde der Mohn wegen 
seines „komischen Geruchs“ in Wasser aufgekocht, wobei sich das Trichlor- 
äthylen verflüchtigte, und der komische Geruch verschwand. Das hoch- 
siedende OTKP dagegen, das durch das 12stündige Liegen aus der Weich- 
igelittasche mit Hilfe des Trichloräthylens in den Mohn hereingelöst wor- 
den war, blieb in der Masse, aus der dann Kuchen gebacken wurde. Auch 
in diesem Fall war ein direkter Zusammenhang zwischen aufgenommener 
Giftmenge und Schwere des Erkrankungsbildes sichtbar. Bei der erkrank- 
ten Familie, die aus Vater, Mutter und einer schwangeren Tochter bestand, 
zeigte der Vater, der am wenigsten von dem Mohnkuchen gegessen hatte, 
nur eine leichte Angiftung, während die Tochter das schwerste Krankheits- 
bild aufwies. Auch bei dem Foeten fanden sich nach dessen Geburt 
schwere Störungen. 

Parnitzke beschreibt zwei Fälle von Weichigelitvergiftung: Einmal kam 
die Vergiftung durch den Gebrauch einer Weichigelitfolie als Einwickel- 
papier für Butter zustande. Die Butter wurde erst nach Stunden aus- 
gewickelt und mit dem Messer noch sauber abgekratzt. Hier wirkte 
das Fett als Lösungsmittel für das OTKP, welches nun mit der Butter 
genossen wurde. 

Bei dem zweiten von Parnitzke beschriebenen Fall handelte es sich um 
eine perkutane Giftaufnahme. Ein 13jähriger Junge kam mit den An- 
zeichen einer OTKP-Vergiftung zum Arzt, wobei sich ergab, daß es bei 
dem Jungen durch Igelitschuhe, die er monatelang auf nackten Füßen trug, 
zu dieser Schädigung gekommen war. Er hatte sich die Füße wund ge- 
laufen und sie mit Fettcremen und Alkoholumschlägen behandelt. Er trug 
dabei weiterhin seine Igelitschuhe. Schon nach einigen Stunden zeigten sich 
die ersten Vergiftungserscheinungen. Fördernd für die perkutane Gift- 
aufnahme waren in diesem Fall zwei Umstände: Einerseits wirkten Fett- 
creme und Alkohol als Lösungsmittel (einem starken Fußschweiß käme die 
gleihe Wirkung zu), andererseits war die Haut durch das Wundlaufen 
und die Alkoholumschläge aufgelockert und setzte dadurch der Gift- 
aufnahme verringerten Widerstand entgegen. 

Die Gefahr der percutanen OTKP-Resorption durch den Gebrauch 
von Igelit-Windelhöschen ist bekannt. So meldete z.B. eine Zeitungs- 
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notiz: „Die Aufsichtsbeamten der Berliner S-Bahnhöfe erhalten neue rote 
Mützen aus abwaschbarem Igelit. Mitteldeutsche Firmen stellten diese 
Mützen aus dem gleichen Material her, das bisher für Babyhosen ver- 
wendet wurde. Da diese Hosen wegen der gesundheitsschädlichen Eigen- 
schaften des Materials nicht mehr sehr gefragt waren, wurde die Produktion 
auf Eisenbahnermützen umgestellt.“ 

Aus den angeführten Beispielen ergibt sich, daß das OTKP verschie- 
dene Eintrittspforten benutzen kann, um in den menschlichen Körper zu 
gelangen. Der perorale Weg ist wohl der häufigste und einleuchtendste. 
Außerdem spielen aber perkutane und pulmonale Wege eine wichtige Rolle. 


Flury und Klimmer bejahen die Möglichkeit einer perkutanen Gift- 
aufnahme durch die intakte Haut, gestützt auf Tierexperimente an Hunden, 
Hühnern, Kaninchen und Affen. Man band Kaninchen für etwa 24 Stunden 
OTKP-getränkte Wattebäusche in die empfindliche Innenseite ihrer Ohren. 
Dadurch kam es zu einer OTKP-Vergiftung der Versuchstiere. Man hat 
dem entgegengehalten, daß diese Haut nicht als intakt bezeichnet werden 
konnte, da sie eben besonders empfindlich sei und die OTKP-getränkte 
Watte eine Hautschädigung hervorgerufen haben könnte. Es sind aber 
auch in der Praxis weitere Fälle von percutanen Vergiftungen bei intakter 
und bei geschädigter Haut bekannt. 

Parnitzke schreibt hierzu: „Durchaus denkbar und möglich erscheint 
uns praktisch aber eine kutane Einwirkung von TKP in Verbindung mit 
organischen Lösungsmitteln, die als Schlittensubstanzen für den trans- 
kutanen Transport dienen können. Seit Jahren sind die Möglichkeiten 
der percutanen Aufnahme fester und alkohollöslicher Stoffe bekannt: z. B. 
werden Sexualhormone weitgehend als Salbe bzw. in alkoholischer Lösung 
in den Handel gebracht. Da mit Verunreinigungen der Hände mit solchen 
Transporteuren und kleinen Hautschädigungen bei den Betriebsangehörigen 
der TKP-verarbeitenden Industrie zu rechnen ist, besteht bei seiner Ver- 
wendung immer ein gewisses Gefahrenmoment.“ 

Nach Mitteilungen aus der Igelit-erzeugenden und -verarbeitenden In- 
dustrie sind solche Fälle in ihren Betrieben bisher noch nicht bekannt 
geworden. 

Parnitzke veröffentlichte eine Tabelle aus seiner Klinik, die das Ver- 
hältnis der percutanen zu den peroralen Vergiftungen darstellt. Sie er- 
streckt sich auf die Jahre 1942 bis 1948: 


I. OTPK-Vergiftungen: peroral: 6ı Fälle, 
percutan: 3 Fälle, davon 2 bei intakter Haut. 


II. Weichigelitvergiftungen: peroral: 25 Fälle, 
percutan: ı3 Fälle, davon 4 bei allgemein geschä- 
digter Haut, 9 bei örtlichen Hautschädi- 

gungen. 


Zur pulmonalen OTKP-Aufnahme schreibt Parnitzke, daß die theo- 


retische Möglichkeit wohl besteht, in der Praxis aber kein Erkrankungsfall 


dieser Art bekannt ist. 
Eine bedeutende Aufnahme von OTKP durch die Atmungsorgane ist 
kaum zu erwarten, weil es bei einem Druck von 20 mm Hg einen Siede- 
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punkt von 280°C hat. Die Schweißtemperaturen liegen zwischen 200 und 
250°C. Bei dieser Temperatur verbrennt das Igelit, wobei Kresol, Phos- 
phorsäure und Salzsäure frei werden. Bei Reihenuntersuchungen in Igelit- 
Schweißbetrieben wurden bisher keine faßbaren objektiven Veränderungen 
beobachtet. 

Beim Tierexperiment traten zweierlei Schwierigkeiten auf, einerseits 
der beim Menschen kaum gesehene Tod im Frühstadium, andererseits die 
für das Experiment zu schnelle Wiederherstellung der Versuchstiere nach 
der Vergiftung mit OTKP. Die Tierversuche ergaben, daß nur die ortho- 
Verbindung des TKP giftig ist, nicht die meta- und para-Verbindungen. 
Das Zustandekommen der Erkrankung ist an das ganze Molekül gebun- 
den. Bei Gaben von einzelnen chemischen Bestandteilen wie Phosphaten 
und Kresolen kam es nicht zu Vergiftungen der Versuchstiere. Die Ver- 
suche wurden durchgeführt an Hunden, Hühnern, Kaninchen, Affen, 
Katzen und Meerschweinchen. Die Letaldosis für Kaninchen und Hunde 
beträgt 0,1 g pro kg Körpergewicht, für Katzen und Meerschweinchen 0,3 
bis 0,5g. Die Menge muß in einer Gabe verfüttert, eingerieben oder ein- 
geimpft werden. Nach einigen Tagen wird das OTKP unvollständig, aber 
unverändert im Harn ausgeschieden. Eine Ausscheidung durch die Darm- 
wand ließ sich nicht nachweisen. Bei einer intravenösen Injektion von 
OTKP fand sich nach 40 Minuten keine Spur mehr im Blut, aber ein großer 
Teil der unveränderten Substanz im Magen-Darm-Kanal, ein kleinerer in 
der Leber und der Milz. Veränderungen des Rückenmarkes und der peri- 
pheren Nerven (als Zeichen der Spätschäden) ließen sich am Versuchstier 
wegen der schon erwähnten Schwierigkeiten nicht nachweisen (Tod im 
Frühstadium, Reparation im Frühstadium). 

Über diese Veränderungen gaben Sektionsbefunde OTKP-vergifteter 
Personen Auskunft. Makroskopish waren keine Veränderungen am 
Nervensystem nachweisbar, histologisch fand man degenerative Prozesse des 
Myelin, periaxiale segmentale Degenerationen mit Schwellungen der Achsen- 
zylinder und vereinzelt Proliferationen der Schwann’schen Scheide. An den 
Spinalganglien ließen sich Zelläsionen vom primären und sekundären Typ 
nachweisen. Außerdem fanden sich an den Vorderhornzellen weitgehende 
Degenerationserscheinungen, die am stärksten im Cervical- und Lumbal- 
mark ausgebildet waren. 

Burley fand degenerative Veränderungen der Medulla oblongata und 
der Brücke. 

Walthard beschreibt auf Grund eigener histologischer Untersuchungen 
primär toxische Schädigungen der Muskeln mit fettiger Entartung und 
wachsartiger Degeneration. 

Auf Grund dieser Befunde ist es verständlich, daß über die Wirkungs- 
weise des TKP im Körper und das Zustandekommen der Lähmungen (zu- 
nächst schlaff, später spastisch) verschiedene Vorstellungen bestehen. 

Stähelin schreibt: „Aus den anatomischen Untersuchungen wissen wir, 
daß der Hauptangriffspunkt des Giftes die Myelinscheiden der motorischen 
Nerven sind. Solche anatomischen Untersuchungen liegen aus Amerika vor 
von einer Patientin, die infolge des Fortschreitens der Vergiftung bis zur 
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Medulla oblongata starb, ferner von einigen Patienten, die im Stadium der 
Lähmung an anderen Krankheiten gestorben sind. Außerdem ist die Krank- 
heit viel im Tierexperiment studiert worden. Es ergab sich, daß das Gift die 
Myelinscheiden der Nerven zur Degeneration bringt und daß die Achsen- 
zylinder erst sekundär zugrunde gehen. Bisweilen degenerieren auch die 
Ganglienzellen der Vorderhörner, worauf auch das Auftreten der fibrillären 
Zuckungen hindeutet. Die Affinität des Giftes zu den Myelinscheiden ist 
durch die Lipoidlöslichkeit des TKP bedingt. Durch die Degeneration der 
Myelinscheiden wird die Ernährung des Achsenzylinders gestört, aber offen- 
bar dauert es eine gewisse Zeit, bis der Achsenzylinder quasi verhungert ist. 
Auf diese Weise läßt sich die Latenz der Giftwirkung erklären. Es ist des- 
halb nicht gesagt, daß im Moment, in dem die Lähmung beginnt, über- 
haupt noch Gift in den Myelinscheiden verankert ist.“ 

Vorderahe, der selbst einen Fall von Atemlähmung bei OTKP-Ver- 
giftung zur Sektion bekam, entschied sich auf Grund seiner histologischen 
Untersuchung für eine primäre Schädigung des peripheren Nervensystems 
mit sekundärer Mitbeteiligung des zentralen Nervensystems. Im Gegensatz 
hierzu tritt Scheid für eine gleichzeitige Schädigung der peripheren und 
zentral-motorischen Bahnen ein. Das Fehlen von Pyramidenzeichen im 
Frühstadium erklärt er mit hochgradigen, schlaffen Lähmungen der Mus- 
kulatur, besonders der Unterschenkel. Durch die Schädigung des peripheren 
Neurons wird das Zustandekommen der pathologischen Reflexe in diesem 
Abschnitt verhindert. Erst nach Abklinden der schlaffen Lähmungen kom- 
men die zentralen Erscheinungen zum Durchbruch. Diese Theorie hat wohl 
die meisten Anhänger, da die klinischen Erscheinungen weitgehend zu die- 
ser Vorstellung passen. 

Im Gegensatz zu den beiden aufgeführten Anschauungen, die das Bild 
der OTKP-Vergiftung zu den Erkrankungen des Nervensystems rechnen, 
sieht Walthard es vorwiegend für eine Muskelerkrankung an. Er beschreibt 
nach seinen eigenen histologischen Untersuchungen eine primär toxische 
Schädigung des Muskels mit fettiger Entartung und wachsartiger Degene- 
ration. Hieraus schließt er auf ein direktes Befallensein des Muskels, womit 
er die klinisch im Spätstadium auftretenden spastischen Symptome erklärt, 
die von der Mehrzahl der Autoren für zentral bedingt angesprochen wer- 
den. Da Walthard diese Erscheinungen für muskulär bedingt hält, spricht 
er hier vom „pseudo-spastischen Typ“. Er erklärt die Giftwirkung im 
Sinne einer Einwirkung auf die Oberflächenspannung und Struktur der 
Lipoide. Da die Reaktion des Organismus hierauf eine gewisse Zeit er- 
fordert, wäre hiermit das Intervall zwischen dem Vergiftungstermin und 
dem Auftreten der Krankheitserscheinung erklärt. Auch der Krankheits- 
beginn an den distalen Extremitäten fände hierin seine Begründung, denn 
wir finden in der Peripherie: 

1. eine verlangsamte Blutzirkulation, so daß das Gift eine längere 
Einwirkungsdauer hat und außerdem wegen der schlechten Ernährung 
dieser Gebiete eine verminderte Abwehrlage vorfindet, 

2. eine größere Dichte der Markscheiden, womit dem TKP außerdem 
eine größere Angriffsfläche geboten wird. 
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Ebenso wie Walthard stellt Minkowski die muskuläre Schädigung in 
den Vordergrund. Er führt den gesteigerten Patellarsehnenreflex auf eine 
Hypertrophie und Übererregbarkeit der übriggebliebenen nicht geschädig- 
ten Muskelfasern zurück. 

Im Gegensatz zu der Walthardschen Anschauung über die Wirkungs- 
weise des OTKP nimmt man, wie schon gesagt, eine primäre Nervenschädi- 
gung an. Es bleibt aber auch hier noch die Frage des Zustandekommens 
der zentral bedingten Störungen zu klären. Hier stehen sich zwei Ansichten 
gegenüber, die sich nicht gegenseitig ausschließen müssen: 


1. eine retrograde Degeneration über die Myelinscheiden und Achsen- 
zylinder des peripheren Nervensystems, weiter über die Synapse 
auf die Myelinscheiden und Neuriten des ersten Neurons. Hierfür 
sprechen Fälle von Wuite, Flügel, Cichon und Walthard, bei denen 
die spastische Komponente 2—6 Jahre nach der Intoxikation auftrat; 


2. eine direkte Schädigung des zentralen Neurons, die auf einer sehr 
großen einwirkenden Giftmenge beruht. 


Von Flügel und Cichon werden solche Fälle beschrieben, bei denen die 
Patienten, die große Mengen des OTKP zu sich genommen hatten, schon 
früh spastische Erscheinungen zeigten. Besonders auffallend bei diesen 
Patienten waren die gesteigerten Quadrizepsreflexe. Diese Fälle aber müs- 
sen nicht unbedingt gegen die Richtigkeit der zuerst genannten Auffassung 
sprechen. 

Beim klinischen Bild sind die Früh- und Spätschäden zu unterscheiden. 
Häufig wird die Erkrankung eingeleitet durch allgemeine Mattigkeit, Kopf- 
schmerz, Schwindel und Erbrechen. Nach einem Intervall von 2—3 Wochen 
(nach Riely-Risch nur 9—12 Tage) treten schlaffe Lähmungen vorwiegend 
der unteren Extremitäten auf, die an den distalen Enden beginnen. Häufig 
zeigen sich anschließend Atrophien. Charakteristisch ist der gesteigerte 
PSR bei abgeschwächtem ASR. Der gesteigerte PSR kann bis zum uner- 
schöpflichen Patellarklonus ausgeprägt sein. Bei schweren Formen werden 
auch die Arme von Lähmungen ergriffen, aber meist später und schwächer. 
Außerdem findet man in diesem Stadium Störungen der elektrischen Erreg- 
barheit, seltener Sensibilitätsstörungen oder trophische Erkrankungen. 
Psychische Störungen und Hirnnervenerkrankungen wurden nur vereinzelt 
beschrieben, wie Akkomodations- und Zungenlähmungen, Störungen der 
Pupillenreaktion und Lähmung der Kaumuskeln. Gelegentlich fanden sich 
auch Blasen- und Mastdarmstörungen, sowie Nierenschäden und Liquor- 
veränderungen. 

Unter den Spätschäden steht die spastische Lähmung an erster Stelle. 
Dabei findet eine Rückbildung der degenerativen Paresen und zwar im um- 
gekehrter Reihenfolge wie ihr Zustandekommen statt. Die Spätschäden 
sind häufig nahezu irreversibel. Die Spasmen werden von einem Teil der 
Autoren auf eine Schädigung des zentralen Neurons zurückgeführt, ein 
anderer Teil nimmt eine primäre Schädigung der Muskelzellen mit Hyper- 
trophie der nicht geschädigten Zellen an, die spastisch reagieren. 
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Differentialdiagnostisch kommen in Frage: Gastro-Intestinale Stérun- 
gen, Toxische Polyneuritis, Amyotrophische Lateralsklerose, Myopathien, 
Multiple Sklerose. Die Behandlung ist vorwiegend physikalisch und sym- 
ptomatisch. 

Die Prognose bezüglich der Lebenserwartung ist gut, Todesfälle durch 
Weichigelitvergiftungen sind nicht bekannt. Hinsichtlich der Heilung ist 
die Prognose abhängig von der aufgenommenen Giftmenge und der An- 
fälligkeit des Erkrankten. Rückbildungen im Spätstadium treten oft erst 
nach Jahren und Jahrzehnten auf. 


Die erforderlichen Verhütungsmaßnahmen müssen in erster Linie von 
der Herstellerseite aus getroffen werden, andererseits in der Aufklärung 
der Verbraucher bestehen. Nach Symanski ist die heutige Situation der- 
artig, daß Igelit, heute als „Polyvinylchlorid“ bezeichnet, praktisch in der 
Westdeutschen Bundesrepublik kein ortho-Trikresylphosphat enthält, weil 
der einschlägigen Industrie genügend andere technische „Weichmacher“ auf 
der Basis von Phthalsäure und anderen Komponenten zur Verfügung 
stehen, während in Ostdeutschland technisches TKP aus Mangel an anderen 
geeigneten Weichmachern noch viel verwendet wird. Andererseits hat die 
Regierung Ostdeutschlands vor kurzem ein Gesetz erlassen, wonach der 
Gehalt an OTKP von 6 % nicht überschritten werden darf. 


Zur Entschädigungspflicht: Als Phosphorverbindung zählt die TKP- 
Vergiftung und daher auch die Igelitvergiftung nach Ziffer 2 der 4. Berufs- 
krankenverordnung zu den entschädigungspflichtigen Berufskrankheiten. 
Gewerbliche Schädigungen bei der Herstellung von Igelitgegenständen wur- 
den allerdings bisher nicht beschrieben, dagegen wohl Erkrankungen durch 
reines OTKP. Die Beurteilung der Erwerbsminderung bedarf einer laufen- 
den Kontrolle, da das Krankheitsbild sich über längere Zeit sowohl ver- 
schlechtern als auch verbessern kann. 
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A. 1000. 


Aus dem Institut fiir gerichtliche Medizin an der Medizinischen Akademie 
Diisseldorf 


(Direktor: Prof. Dr. K. Böhmer). 


Wurmfarnvergiftung. 


Von 
H. GREINER. 


(Eingegangen am 21. Februar 1952.) 


Am 25.6.1951 erkrankte der F. an seiner Arbeitsstätte plötzlich mit 
Übelkeit und mußte sich niedersetzen. Kurze Zeit später fiel er infolge von 
Schwäche nach vorn über und verstarb bereits während des Transportes zur 
Pförtnerloge. 


F., der alleinstehend war, hatte einige Zeit vorher erzählt, daß er im 
Laufe eines Jahres fünf Bandwurmkuren durchgemacht habe. Aus den 
noch vorhandenen Krankenkassenrezepten ergibt sich, daß sein behandeln- 
der Arzt am 12.4. 1951 ein Rezept über Ilfan-Bandwurmmittel ausgestellt 
hatte. Hierbei handelt es sich um ein von einem Apotheker selbst her- 
gestelltes, im freien Verkauf erhältliches Präparat, bestehend aus einer 
Mischung aetherischer Ole. Vom 19.4. datiert ein zweites Rezept über 
10,0g Extraktum filicis und Rizinusöl. Diese Kur wurde anscheinend 
regelrecht durchgeführt und abgeschlossen. Bereits am 4. 6. 1951 wurde F. 
in ein Krankenhaus eingeliefert und erhielt 10,0g Filmaronöl. Diese Kur 
war am 8.6.1951 beendet. Nach Abschluß der Krankenhausbehandlung 
mußte sich F. erneut in ärztliche Behandlung begeben wegen Herzbeschwer- 
den, die mit Strophantin behandelt wurden und am 25.6. trat plötzlich 
der Tod ein. 


Die gerichtliche Leichenöffnung am 27. 6. 1951 ergab ein völlig schlaffes 
dilatiertes Herz, das strotzend mit flüssigem Blut gefüllt war; eine gestaute 
Lunge; blutreiche Nieren mit einigen linsengroßen freien Blutungen; eine 
blutreiche gestaute Leber, stark verfettet; Quellung der Magen- und Dünn- 
darmschleimhaut bis 0,7 cm Dicke, mit groben Falten, im ganzen hochrot 
verfarbt, mit zahlreichen Ekchymosen; Gehirnödem mit starker Blut- 
füllung. 

Mikroskopisch fand sich ein scholliger Zerfall des Myocards mit einzel- 
nen frischen Nekrosen, brauner Pigmentierung. Einzelne zentrale Nekrosen 
der Leberläppchen mit Verfettung und reichlicher Ablagerung braunen 
Pigments. Starke Haemosiderose der Milz. Schleimhaut des Magens und 
des Dünndarms, z. T. abgestoßen, sämtliche Wandschichten aufgelockert 
und verbreitert, Gefäße überall prall gefüllt mit einzelnen freien Blutungen. 
Gehirngewebe fast netzartig, Erweiterungen der Virchow-Robinschen 
Räume, einzelne nekrotische Ganglienzellen. 


In den nach Bocchi aufgearbeiteten Leichenteilen konnte Filixsäure 
nicht nachgewiesen werden. Auf Grund des anatomischen Befundes jedoch 
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sind wir iiberzeugt, daf es sich im vorliegenden Falle um eine Vergiftungs- 
folge durch Wurmfarnextrakt handelte. Zwar fehlten Vergiftungserschei- 
nungen seitens des Gehirns und der Leber klinisch vollständig, obwohl 
sowohl bei der Leichenöffnung, als auch mikroskopisch Veränderungen an 
diesen Organen nachgewiesen werden konnten. Wir fanden insbesondere 
in fast allen Organen starke Haemosiderinablagerungen, die in Herz und 
Leber nicht als Alterserscheinungen zu erklären sind. Klinisch trat die 
muskelspezifische Wirkung des Extraktes als Herzwirkung vollständig in 
den Vordergrund. Wahrscheinlich lag eine Herzerkrankung schon seit 
längerer Zeit vor, wie die mikroskopisch gesicherte Schwielenbildung 
beweist. U, s. ist auch bei Herzerkrankungen die Anwendung von Wurm- 
farnextrakt möglichst zu vermeiden. Seiner zuerst erregenden und später 
lähmenden Wirkung auf die Muskulatur ist F. infolge einer akuten Dilatatio 
cordis 17 Tage nach Abschluß der letzten Bandwurmkur verstorben. 


Die in dem vorliegenden Falle völlig regelwidrig ablaufende Ver- 
giftung zeigte keines der bekannten Vergiftungssymptome und führte 
17 Tage nach der letzten Kur unter völlig abweichenden Erscheinungen 
zum Tode. Eine ausführliche Veröffentlichung des Falles mit mikro- 
skopischen Befunden wird in der „Medizinischen Klinik“ erfolgen. 


Dr. med. H. Greiner, Institut für gerichtliche Medizin 
an der Medizinischen Akademie Düsseldorf, Moorenstr, 5. 


A. 1001. 


Urtikarielles Odem nach Antabus und anschließendem 
Alkoholgenuß. 


Von 
E. FRANZ. 


(Eingegangen am 6. März 1952.) 


Seit einigen Jahren wird in steigendem Maße Antabus! zur Alkohol- 
entwöhnung angewandt. Bei diesem Stoff handelt es sich um ein Tetra- 
athylthiuramdisulfid. Nach den Entdeckern Hald und Jacobsen ist der 
Antabuswirkungsmechanismus durch eine Erhöhung der Acetaldehyd- 
konzentration im Blut zu erklären. Bereits normalerweise ist nach der Ein- 
nahme von Alkohol eine geringe Menge Acetaldehyd im Blut nachweisbar 
(0,1—0,2 mg®/o). Nach vorhergehender Antabusgabe ist die Acetaldehyd- 
konzentration jedoch auf den 5—6fachen Betrag erhöht. Die Acetaldehyd- 
oxydation wird also durch Antabus stark verzögert (Hemmung der Leber- 
aldehydoxydase). 


ı Warenzeichen: E. Tosse & Co., (Hamburg, in Lizenz der A/S Medicinalko 
Kopenhagen) für Tetraäthylthiuaramdisulfid. 
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Als Folge der erhöhten Acetaldehydmenge im Blut treten unangenehme 
Reizsymptome auf, wie Hitzegefühle im Gesicht, Zyanose, Pulsbeschleuni- 
gung und Blutdruckabfall. Als gelegentliche Komplikationen sind bekannt: 
Epileptiforme Krämpfe als Folge einer leicht auftretenden Hyperventi- 
lation, Blutdruckabfall mit Ohnmacht, vorübergehender atrioventrikulärer 
Herzblok. Ein Todesfall während der Alkoholprüfung ist beschrieben 
(Jones). Auf Grund von Tierversuchen an Hunden, Ratten und Kaninchen 
hält Child das Tetraäthylthiuramidisulfid für wenig toxisch. 

Im folgenden wird über eine Überempfindlichkeitsreaktion nach Alkohol- 
genuß bei vorübergehender Antabusmedikation berichtet: 

Ein 22jähriger männlicher Patient hatte am frühen Nachmittag seine 
übliche Dosis, eine Tablette Antabus zu 0,5 g, eingenommen. Die Substanz 
war ihm nach seinen Angaben zur Entwöhnung vom Rauchen (!) von einem 
Apotheker (!) empfohlen worden und auf seinen Wunsch von einem 
Arzt (!) verschrieben worden. Trotz der im Prospekt angegebenen War- 
nung hatte er abends um 20.00 Uhr zwei Gläser Bier getrunken. Eine 
halbe Stunde darauf verspürte er Hitzegefühl im Kopf, klagte über starke 
Atemnot und war sehr aufgeregt. 


Er kam noch vor 21.00 Uhr zur Behandlung. Dabei ergab sich folgen- 
der Befund: 

Mittelgroßer Patient in gutem E.- und K.-Z. im Stadium leichter 
Exaltation. Puls 155, gut gefüllt. RR: 165/100, starke Atemnot bei ver- 
mehrter Atemfrequenz. Herztöne, bezogen auf die Tachykardie, waren 
normal, keine Extrasystolien. Das Gesicht überall rötlich geschwollen, an 
der Stirn rote Quaddeln, Bläschenbildung an den Lippen und an einzelnen 
Stellen der Mundschleimhaut. Zunge und Rachenwege frei. Mäßigstarke 
Conjunctivitis beider Augen. Die Haut vom Hals bis etwa zur Höhe der 
Gürtellinie zeigt das gleiche urticarielle Odem wie das Gesicht. Abdomen 
und untere Extremitäten bis auf einzelne Quaddeln frei. Arme, Hand- 
flächen und Fußsohlen ebenfalls frei, nur geringes Jucken. Aromatischer 
Geruch aus Nase und Mund. 

Lunge perkutorisch und auskultatorish o. B. An Leber, Niere und 
Milz ebenfalls kein pathologischer Befund zu erheben. Andere Unter- 
suchungen wurden, auch im Hinblick auf den Patienten, nicht vorge- 
nommen. 

Die Behandlung bestand in Applikation von reichlich Sauerstoff und 
dem Antihistaminicum Benadryl. Nach einer Stunde ging der Puls bei 
guter Füllung auf 110 zurück. Es wurden 10ccm Calcium gluconicum 
gegeben und Sauerstoff mit Unterbrechungen. Am Morgen darauf hatten 
sich alle Erscheinungen zurückgebildet. Entlassung erfolgte einen Tag 
später. 
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A. 1002. 


Aus dem Hygienischen Institut des Ruhrgebiets in Gelsenkirchen 
(Direktor: Prof. Dr. Wüstenberg). 


Todesfall durch übermäßigen Genuß eines 
strychninhaltigen Tonicums. 


Von 
FRIEDRICH, PORTHEINE. 


(Eingegangen am 8. März 1952.) 


Ein gesunder, 35jähriger Kriegsgefangener lutschte während eines Ver- 
legungsmarsches angeblich 200 wohlschmeckende „Vitaminplätzchen“, die 
er aus einer Care-Spende seines Gefangenenlagers entwendet hatte. Der 
Name des Präparates — offensichtlich ein Tonicum ausländischer Herkunft 
— konnte nicht ermittelt werden. 

Knapp eine Stunde nach Aufnahme der ersten Plätzchen wurde der 
unter einem heftigen Angstgefühl stehende und gesteigerte Reflexerregbar- 
keit aufweisende Kranke in ein Lazarett eingeliefert. Auf geringste äußere 
Reize hin setzten schwere Krampfanfälle mit Nackensteifigkeit, Opisthotonus 
usw. von etwa 1 bis 11% Minuten Dauer ein. Das Bewußtsein trübte sich 
bald. Im vierten Anfall exitus letalis rasch eintretende Totenstarre. Aus 
der Magenspülflüssigkeit sowie aus dem Urin des Verstorbenen konnte 
Strychnin mittels chemischer und biologischer Proben eindeutig nachgewiesen 


werden. 
Zusammenfassung. 


Beschreibung eines Falles von akuter Strychninvergiftung mit tödlichem 
Ausgang, hervorgerufen durch übermäßigen Genuß wohlschmeckender, aus- 
ländischer Roborantien ohne Deklaration. 


Dr. med. Dipl. Chem. Friedrich Portheine, Hygienisches Institut 
des Ruhrgebiets, Gelsenkirchen, Rotthauser Str. 19. 


A. 1003. 


Aus dem Hygienischen Institut des Ruhrgebiets in Gelsenkirchen 
(Direktor: Prof. Dr. Wüstenberg). 


Kaliumchloratvergiftung. 
(Versuchter Giftmord mit Blitzlichtpulver.) 


Von 
FRIEDRICH PORTHEINE. 


(Eingegangen am 8. März 1952.) 


Der 44jährige E. M., der seit einigen Monaten in Zerwürfnis mit seiner 
Ehefrau liegt, sucht das Institut mit der Bitte auf, kleinkrümelige, weiße 
Rückstände, die er seit einigen Tagen in der Milch, in Pfannekuchen und 
anderen, ihm von seiner Ehefrau vorgesetzten Nahrungsmitteln findet, zu 
untersuchen. Er selbst fühlt sich müde und abgeschlagen und klagt zu- 
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nehmend über Kopfschmerzen und Schwindel. Das Essen schmeckt ihm 
nicht mehr. Neuerdings beobachtet er, daß sein Urin dunkel-bräunlich 
gefärbt ist und glaubt, daß er vergiftet wird. Der Patient befindet sich in 
gutem Kräfte- und Ernährungszustand. Es besteht eine eigentümlich 
„toxische“ Verfärbung der Haut und Schleimhäute. Im Urin setzt sich ein 
bräunlicher Bodensatz ab. Sowohl im Blut als auch im Urin konnte deut- 
lich Methämoglobin nachgewiesen werden. Der vorgelegte, pulvrige Rück- 
stand erwies sich bei der Untersuchung als ein nahezu hälftiges Gemisch 
eines Leichtmetallpulvers mit einem weißlichen Salz. Da sowohl Magnesium 
als auch Kaliumchlorat nachgewiesen werden konnten, handelte es sich 
offenbar um gewöhnliches Blitzlichtpulver. Anamnestische Fragen machten 
es im Zusammenhang mit diesem Befund höchst wahrscheinlich, daß das 
Blitzlichtpulver von einem als Nebenbuhler angegebenen Drogisten stammt. 

Die Giftwirkung des Kaliumchlorats wird allgemein überschätzt. Es 
sei darauf hingewiesen, daß vor nicht allzu langer Zeit noch 4—6 g KCIO3 
pro die als therapeutische Dosis bei eitrigen Pyelitiden und Cystitiden ge- 
geben wurde. Die Giftwirkung selbst beruht auf einer Bildung von 
Methämoglobin. 10—15 g Kaliumchlorat können einen Erstickungstod in- 
folge des durch Methämoglobinbildung bedingten Sauerstoffmangels be- 


wirken. ‘ 
Dr. med. Dipl. Chem. Friedrich Portheine, Hygienisches Institut 
des Ruhrgebiets, Gelsenkirchen, Rotthauser Str. 19. 


A. 1004. 


Aus dem Hygienischen Institut des Ruhrgebiets in Gelsenkirchen 
(Direktor: Prof. Dr. Wüstenberg). 


Über eine Vergiftung mit einer Trichloräthylen enthaltenden 
Polierflüssigkeit (Lorit) im Baugewerbe. 


Von 
FRIEDRICH PORTHEINE. 


(Eingegangen am 8. März 1952.) 


Der folgende Bericht über schwere Gesundheitsschädigungen bei einem 
neuartigen Verfahren in der Bautechnik interessiert gewiß nicht nur in 
arbeitsmedizinischer Hinsicht. Er möge gleichzeitig eine Warnung an alle 
diejenigen Leichtgläubigen sein, die allzu schnell jedem scheinbaren Fort- 
schritt kritiklos huldigen. 

Der Bauunternehmer W. aus G. suchte das Institut auf mit der Bitte, 
ein weißliches Pulver sowie eine bräunliche, fettige Flüssigkeit, die er von 
einer Hamburger Firma in größeren Mengen gekauft hatte, chemisch unter- 
suchen zu wollen. Es handelte sich hierbei um die beiden Komponenten 
eines neuartigen Bauverfahrens zur Erzielung glatter, dekorativer Wand- 
bekleidungen. Unter dem Namen LORIT, das nach dem Werbeprospekt 
aus umgewandelten Metallen und hochwertigen Rohstoffen, welche eine 
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lange Haltbarkeit gewährleisten, bestehen soll, wurde ein steinharter, 
hygienisch einwandfreier, wasserfester, säurebeständiger, abwaschbarer, 
farbechter, nicht abblätternder, dekorativer Wandbelag versprochen, der 
insbesondere immun gegen Schmutz und Flecken sein sollte. Bei vielseitiger 
Verwendungsmöglichkeit — die fugenlose Wandbekleidung kann auc in 
verschiedensten Farben aufgetragen werden — wurde vor allem ihre 
Preiswiirdigkeit (nur 60 %o der üblichen Steinplattenbekleidung) hervor- 
gehoben. 

Die Anwendungsweise von „LORIT“ soll dabei sehr einfach sein. 
Nachdem die Komponente 1 — „umgewandelte Metalle“ — mit Wasser 
angesetzt und aufgetragen wurde, soll nach dem Abtrocknen des Unter- 
belages mit dem in verschiedenen Farben erhältlichen Poliermittel nach- 
gestrichen werden, so daß ein dekorativer Wandbelag entstanden ist. 


Die anläßlich des Vertreterbesuches angesetzten kleinen Werbeproben 
sind offensichtlich derart ausgefallen, daß unser Bauunternehmer trotz 
einiger Skepsis sich dazu überreden ließ, die Lizenz für dieses einmalige 
Verfahren zu erwerben. Dank großzügigen Entgegenkommens von seiten 
der Vertreter wurde es dem Unternehmer gestattet, an Stelle der vollen 
Lizenzgebühr zuerst eine Anzahlung von nur 400,— DM zu leisten. Dafür 
erklärte sich jedoch der Unternehmer bereit, 50 Zentner des weißlichen 
Pulvers, das unter dem Namen „umgewandelte Metalle“ als 1. Kompo- 
nente des neuartigen Verfahrens den Grundanstrich bildet, zum Preis von 
50,— DM pro Zentner abzunehmen. Dazu kam dann eine entsprechende 
Menge des flüssigen Poliermittels. 


Bereits schon bei den ersten Versuchen der praktischen Anwendung von 
„LORIT“ konnten sich die mit der Arbeit Beschäftigten nicht des Eindrucks 
erwehren, daß Farbe, Streichfähigkeit, Zähigkeit und Abbindevermögen des 
„umgewandelten Metallpulvers“ sehr deutlih an die allzu bekannten 
Eigenschaften von Gips erinnerten. Bei einem dieser Versuche ist es dann 
zu ernsten Vergiftungserscheinungen bei den Arbeitern gekommen. Beim 
Auftragen des flüssigen Poliermittels auf die mit „umgewandelten Metallen“ 
abgetrockneten Wände eines Badezimmers, wurden die vier beschäftigten 
Arbeiter so „schummerig“, daß, nach Angabe des Bauunternehmers, zwei 
von ihnen grinsend herausgewankt seien, während die anderen eigenartig 
betäubt herausgetragen werden mußten. Alle Arbeiter, die an der frischen 
Luft nach geraumer Zeit wieder zu sich kamen, klagten über Kopf- 
schmerzen, Mattigkeit und über Appetitlosigkeit. 


Unsere Analyse ergab : 
Komponente 1 „umgewandelte Metalle* 99,9% Calcium: SOs-'/2 H2O, 
also chemisch reiner Gips. 


Komponente 2 — Polierflüssigkeit —: 
auf Chlorkohlenwasserstoffbasis — Trichloräthylen — bestehende 
übersättigte Lösung von Paraffın unter teilweisem Zusatz von 
Pigmenten, jedoch ohne jegliches Dispersion- bzw. Emulgiermittel. 


Es ist keinesfalls verwunderlich, daß es zwangsläufig bei der Arbeit mit 
diesem neuartigen Wandbekleidungsmittel — insbesondere in geschlossenen 
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Räumen — zu einer ausgesprochenen Halogenkohlenwasserstoffvergiftung 
— Rauschzustand mit gehobener Stimmungslage, Kopfschmerzen, Ab- 
geschlagenheit, Appetitlosigkeit — kommen mußte. Glücklicherweise sind 
noch ernstere Symptome oder sogar der Tod bei den Arbeitern nicht ein- 
getreten. 

Dieser — wie auch andere von uns beobachteten Fälle — von Halogen- 
kohlenwasserstoffvergiftungen — veranlassen uns, darauf hinzuweisen, daß 
jede verantwortungslose Verwendung und Anwendung der narkotisch wir- 
kenden Chlorkohlenwasserstoffe unbedingt unterbunden werden muß. Nur 
Verfügungen auf höherer Ebene, wie z. B. die des Oberbergamtes Dort- 
mund I 3850/2633/50 vom 14.8.1950 — Verwendung gesundheitsschäd- 
licher Stoffe im Bergbau — können wirksam genug sein, unbedachten 
„Herstellerfirmen“ einen Einhalt zu gebieten zum Wohl von Leben und 
Gesundheit der Schaffenden. 


Dr. med. Dipl. Chem. Friedrich Portheine, Hygienisches Institut 
des Ruhrgebiets, Gelsenkirchen, Rotthauser Str. 19. 


A. 1005. 


Aus der Augenklinik der Universitat Kiel 
(Direktor: Prof. Dr. med. A. Meesmann). 


Ein Fall von Amblyopie nach Einatmen 
von Methylalkohol. 


Von 
PETER HANSOHM. 
(Eingegangen am 25. Marz 1952.) 


Erblindungen nach peroraler Einnahme von Methylalkohol (Methanol 
oder Holzgeist) sind häufig mitgeteilt, dagegen ist die Intoxikationsmöglich- 
keit durch Inhalation von Methylalkoholdämpfen in der Literatur wenig 
bekannt geworden. Den meisten Mitteilungen darüber wird immer wieder 
entgegen gehalten, daß sich bei den vorliegenden Fällen nicht mit Sicherheit 
die Frage klären läßt, ob Methylalkohol nicht getrunken und diese Tat- 
sache nachträglich verheimlicht worden ist. Einige Veröffentlichungen machen 
es jedoch wahrscheinlich, daß die Einatmung in Dampfform zu Vergiftungen 
führen kann. So berichtet Patillo von Männern, die leere Bierfässer mit 
Schellack anstrichen, den sie in Methylalkohol gelöst hatten. Sie erkrankten 
beide, der eine nach vier Tagen, der andere nach zwei Wochen mit Übelkeit, 
Kopfschmerzen und Erbliudung. Bei beiden fand sich nach vorübergehen- 
der Besserung ophthalmoskopisch eine Atrophie des Sehnerven, bei dem 
einen mit deutlicher Gefäßverengerung. Da die Männer im Innern der 
Fässer bei 22° Temp. gearbeitet hatten, handelte es sich jedenfalls um Ein- 
atmung giftiger Methylalkoholdämpfe. Colburn erwähnt einen ähnlichen 
Fall, bei dem einige Tage nach der Reinigung von Möbeln mit Methyl- 
alkohol eine schmerzhafte Neuritis optica aufgetreten war. Casey-Wood 
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glaubt, von 99 beobachteten Methylalkoholerblindungen allein neun auf 
das Einatmen dieses Giftes zurückführen zu können. 


Es hat auch nicht an tierexperimentellen Untersuchungen gefehlt, die 
sich mit der Wirkung von Methylalkoholinhalationen befassen (Tyson und 
Schoenberg), dabei zeigt die Einatmung dieser Dämpfe eine ähnliche Wir- 
kung auf die Organe der Versuchstiere, speziell am Auge (Reizung, Blinzeln, 
rauchige Cornea, Hyperämie des Opticus, Degeneration der Ganglien- 
zellenschicht), wie man sie nach Genuß von Methylalkohol beobachtet. Von 
besonderer Bedeutung sind die Untersuchungen von Birch-Hirschfeld. Sie 
haben sich bei ihren Versuchen an Hühnern und Kaninchen bewußt oder 
unbewußt der Kumulativwirkung des Methylalkohols bedient. Sie gaben 
die toxische Dosis nicht an einem Tage, sondern ließen über mehrere Tage 
verteilte kleine Dosen kumulativ zur toxischen Dosis anschwellen. In diesem 
Zusammenhang muß auch Völtz erwähnt werden, der den Nachweis von 
Methylalkohol im Körper noch am fünften Tag nach dem Genuß er- 
bringen konnte. 

Die Giftigkeit des Methylalkohols beruht darauf, daß er im Gegensatz zum 
Athylalkohol im Körper nur sehr langsam oxydiert wird. Dabei entstehen 


Formaldehyd und Ameisensäure, für die der Sehnerv offenbar eine selektive 
Empfindlichkeit besitzt. 


Das klinische Bild der (peroralen) Vergiftung ist heute hinreichend bekannt. 
Bei leichteren Vergiftungen treten am 1. bis 2. Tag subjektive Beschwerden auf, 
wie Kopfschmerzen, Mattigkeit, Übelkeit, Leibschmerzen und Durchfall. Daran 
anschließend, am 2. bis 4. Tag, bemerken die Patienten das Auftreten eines 
Schleiers vor den Augen. Nach dem Genuß von größeren Dosen verfallen die 
Betroffenen meist in tiefen Schlaf, aus dem sie blind erwachen. Oft tritt dann 
nach einem oder einigen Tagen unter heftigen Schmerzen, Dispnoe und Krämpfen, 
der Tod ein. Zuweilen kommt es vor, daß nach mehrtägiger Erblindung eine 
Besserung des Sehvermögens eintritt, die in der Regel aber leider nur vorüber- 
gehend ist. Es sind immer beide Augen betroffen, wenn auch manchmal der Grad 
der scene bei den einzelnen Augen verschieden ist. Die Untersuchung des 
Gesichtsfeldes ergibt meist ein Skotom, das sich vom blinden Fleck zum Fixier- 
punkt erstreckt. Bei schweren Fällen bleibt manchmal nur ein kleiner exzentrisch 
gelegener Gesichtfeldrest erhalten. Im Augenhintergrund läßt sich in den ersten 
Tagen nach der Vergiftung bei der Mehrzahl kein krankhafter Befund erkennen. 
Bei etwa !/s der Fälle hingegen finder sich eine leichte Schwellung und Rötung 
der Papille mit Verschleierung ihrer Grenzen. Nach Ablauf von etwa 3 Wochen 
wird dann eine beginnende Abblassung im temporalen Teil der Papille sichtbar. 
Schließlich ist eine doppelseitige Sneak der Endzustand. Die Pupillen 
sind bei eingetretener Erblindung weit und starr. Bei reduzierter Sehkraft reagie- 
ren sie nur träge, 


Im nachfolgenden soll ein in der hiesigen Augenklinik zur Beobachtung 


gekommener Fall bei einem Chemiehelfer mitgeteilt werden, der durch Ein- 
atmen von Methylalkoholdämpfen zustande gekommen ist. 


Am 23.2.1944 erscheint der Pat. und gibt an, er könne seit gestern 
plötzlich nicht mehr sehen. Er habe in einem schlecht ventilierten Raum 
gearbeitet, in dem Dämpfe von Methanol, Schwefelsäure und Ameisensäure 
waren. Er sei von großer Müdigkeit befallen worden und habe sich für 
kurze Zeit hinlegen wollen, sei aber so fest eingeschlafen, daß er erst am 
nächsten Morgen wieder erwacht sei. Nun habe er die Augenstörungen 
bemerkt, sei sonst aber ohne besondere Beschwerden gewesen. 
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Befund: Kein krankhafter Allgemeinbefund. 


Sehschärfe am 23. 2. 1944: RS = 1/50 
LS = 1/50 


Die Pupillenreaktion ist prompt. Am Fundus ist kein krankhafter Befund 
nachweisbar. 


Sehschä . 2. 1944: RS = 
ehschärfe am 26. 2 LS = } Handbewegungen 


Die Pupillen sind weit, lichtstarr und zeigen keine sichere Konvergenz- 
reaktion. An den Papillen ist kein pathologischer Befund erkennbar. 


ä .2. 1944: = 
Sehschärfe am 28. 2. 194 = : | Handbewegungen 


Sehschärfe am 2. 3. 1944: RS = 1/100 
LS = 1/100 

Sehschärfe am 27.3.1944: RS = 1/15 
LS = 1/20 


Die Pupillen sind noch über mittelweit, reagieren aber prompt. Die Pa- 
pillen sind beiderseits deutlich abgeblaßt. 


Am 17.4. 1944 tritt wieder Verschlechterung ein: 
RS = 1/20 
LS = 1/35 
Nunmehr ist deutliche Sehnervenatrophie sichtbar, die links stärker aus- 
geprägt ist als rechts. Pupillenreaktion ist prompt. 


Am 26. 10. 1944: RS = 1/35 

LS = 1/20 
Der am 15.1.1945 erhobene Befund kann als Endzustand betrachtet 
werden: RS = 1/35 

LS = 1/35 


Diagnose: Methylalkoholamblyopie. 


Epikrise: Bislang ist es noch nicht geklärt, auf welche Weise die Methyl- 
alkoholvergiftung zustande gekommen ist. Der Pat. bestreitet entschieden, 
Methylalkohol getrunken zu haben. 

Auch in diesem Falle wurde zunächst der Verdacht einer verheimlichten 
peroralen Einnahme geäußert, da die so plötzlich aufgetretene Erkrankung 
mit akuter Sehnervenschädigung dem Bild einer akuten Methanolvergiftung 
entsprah. Nach einer genau erfolgten Überprüfung des Sachverhaltes 
mußte schließlich jedoch der anfängliche Verdacht als unbegründet an- 
gesehen werden. 

Der Chemiehelfer L., der als zuverlässig und tüchtig galt, wurde damit 
beschäftigt, aus Methylalkohol und Ameisensäure, Ameisensäuremethylester 
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herzustellen. Er hat dabei in einem Zeitraum von 2% Jahren etwa 
70000 kg Methylalkohol verarbeitet. Durch besondere äußere Gründe war 
in der letzten Zeit eine Verlagerung der Fabrikation erforderlich geworden. 
Dadurch geriet die Verarbeitung unter ungünstige Umstände, die ursächlich 
für die toxische Inhalation der Methylalkoholdämpfe Bedeutung haben 
dürften. 

Es sei an dieser Stelle ein seinerzeit ausgestelltes Gutachten auszugsweise 
wiedergegeben: 

...Ich habe daher den Betriebsarzt der Firma H. aufgesucht und in 
seiner Gegenwart mit Hilfe eines Dolmetschers den Beschädigten (Spanier), 
nach den näheren Umständen seiner damaligen Erkrankung befragt. Hier- 
bei hat sich folgendes herausgestellt: Der Chemiehelfer L. ist seit mehreren 
Jahren mit der Herstellung von Ameisensäuremethylester beschäftigt. Seit 
Oktober 1943 wurde diese Fertigung in einem Ausweichbetrieb unter un- 
günstigen Arbeitsverhältnissen durchgeführt. Etwa 20 Tage vor dem frag- 
lichen Unfall trat eine Verschlechterung der Arbeitsverhältnisse insofern ein, 
als wegen Verdunkelungsmaßnahmen, vor allem aber wegen der Geruchs- 
belästigungen, ein seither zu Ventilationszwecken offengehaltenes Oberlicht 
geschlossen wurde. Er hatte selbst keine wesentlichen Belästigungen durch 
die Dämpfe, die insbesondere beim Entleeren der Apparatur entstehen, 
beobachtet. Am 22.2. 1944 hat er jedoch hierbei Atembeklemmungen ver- 
spürt, anschließend sei ihm „wie dumm“ im Kopf gewesen. Er hat die 
Absicht gehabt, sich zu rasieren. Wegen großer Müdigkeit habe er sich 
kurze Zeit hinlegen wollen, sei aber so fest eingeschlafen, daß er erst am 
nächsten Morgen wieder erwacht sei. Dabei stellten sich die Augenstörungen 
ein, ohne daß er sonst irgendwelche Beschwerden gehabt habe. 

Aus den im Krankenrevier vorhandenen Aufzeichnungen geht hervor, 
daß er in den Jahren davor wiederholt unter Conjunktivitis gelitten habe. 
In der Universitätsaugenklinik ist er schon 1942 wegen einer geringfügigen 
Verletzung untersucht worden. Die Sehschärfe war damals beiderseits 5/4. 

Aus den Aufzeichnungen der Augenklinik, die den fraglichen Unfall 
betreffen, ist nicht zu entnehmen, was auf die Reizung irgendwelcher 
Schleimhäute durch die Einatmung von Säuredämpfen hinweist. Nach 
Untersuchungen der Augenklinik vom 26. 10. 1944 ist eine weitere Besse- 
rung des Sehvermögens nicht eingetreten. Trotz des relativ geringen Seh- 
vermögens hat derselbe schon seit Monaten seine Beschäftigung wieder auf- 
genommen, 

Nach diesen Feststellungen kann nicht daran gezweifelt werden, daß 
der Chemichelfer L. am 22.2.1944 infolge nicht mehr aufzuklärender 
Einzelumstände beim Arbeiten in einem schlecht ventilierten Raum 
Methanoldämpfe eingeatmet hat, die einen Zustand herbeiführten, der an 
einen mäßigen Alkoholgenuß erinnert (Schwächegefühl, er fühlte sich „wie 
dumm“ im Kopf, anormale Müdigkeit). 

Der Genuß von Methylalkohol wird entschieden verneint. Es besteht 
kein Anlaß, diese Angaben anzuzweifeln, da derselbe, der einen sehr intelli- 
genten Eindruck macht, über die Giftigkeit des Methanols orientiert war, 
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und ihm auch schwere Vergiftungen bekannt gewesen sind, die sich im 
Betrieb mit Brennspiritus ereignet hatten. Außerdem ist nach allem, was 
über die Persönlichkeit bekannt ist, derselbe nicht auf Alkoholgenuß erpicht. 
Alle Nachforschungen sind in dieser Hinsicht negativ verlaufen. 

... Es handelt sich demnach um eine akute Methylalkoholvergiftung, die 
durch das einmalige Einatmen einer größeren Menge von Methylalkohol- 
dampf entstanden ist. Nur in seltenen Fällen kommt es bei so geringen 
Mengen, die also keine schweren Rauschzustände verursacht haben, zu so 
schweren Sehnervenschädigungen. Es ist denkbar, daß infolge des lang- 
jährigen Arbeitens eine Sensibilisierung gegen das Gift eingetreten ist, wie 
dies in der Literatur behauptet wurde. Aber auch bei dieser Annahme wird 
man die Schädigung des Sehvermögens als die Folge eines Unfalls auffassen 
müssen, die durch einmaliges Einatmen einer höheren Methylalkoholkonzen- 
tration am Ende einer Arbeitsschicht entstanden ist. 


Zusammenfassung. 
Nach sorgfältiger Prüfung aller Umstände und Möglichkeiten wird ein 
Fall beschrieben, für den als Ursache eine Vergiftung durch Inhalation von 
Methylalkoholdämpfen angesehen werden muß. 
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A. 1006. 


Aus dem Institut für gerichtliche und soziale Medizin der Universität Kiel 
(Direktor: Prof. Dr. med. W. Hallermann). 


Kalomelvergiftung bei falscher Bezeichnung 
von Santoperoninpulvern. 


Von 
J. GERCHOW und W. MARQUARDT. 


(Eingegangen am 22. März 1952.) 


Kürzlich hatten wir einen zivilrechtlich ebenso interessanten wie schwie- 
rig zu beurteilenden Fall einer echten Quecksilbervergiftung bei einer 
60 Jahre alten Frau gutachtlich zu bearbeiten. In einer bekannten, an- 
gesehenen Apotheke wurden „It. Gebrauchsanweisung“ in großen Mengen 
Wurmmittel (Santoperonin! 0,015, Kalomel 0,1, Sacch. lact. ad 0,5 pro 


ı Warenzeichen der Fa. Fricke & Klotz vorm. Orbis-Werke, Braunschweig, 
fiir Oxynaphthalinmethylsalicylat. 
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dosi) hergestellt, die nur als „Santoperonin“ deklariert worden waren. 
Mehrere dieser Pulver wurden von einem Käufer längere Zeit in der Brief- 
tasche verwahrt. Vier Wochen nach dem Kauf versuchte dieser Käufer 
aus hier nicht interessierenden Gründen, das Pulver in einer anderen Apo- 
theke gegen Santonin umzutauschen. Das gelang ihm auch, und diese 
zweite Apotheke verkaufte das mit Santoperonin bezeichnete Pulver in 
unbeschädigter Verpackung acht Tage später weiter. Die erwähnte 60 Jahre 
alte Frau nahm davon drei Tage lang morgens und abends je ein Pulver. 
Nach Einnahme der ersten vier Pulver trat ein Druckschmerz in der Magen- 
gegend auf. Wie sie sechs Pulver zu sich genommen hatte, setzten Durch- 
fälle und brennende Schmerzen unter der Zunge, die schließlich wegen 
hochgradiger Schwellung nicht mehr bewegt werden konnte, ein. — Bei der 
Aufnahme ins Krankenhaus war die Zunge dick gelblich-weiß belegt. Der 
untere Rand der Zungenspitze zeigte einen halbmondförmigen, 2 mm 
breiten weißlichen Nekrosestreifen. Auch an der Plica sublingualis fanden 
sich Nekroseherde, ebenso am Zahnfleisch. An den Extremitäten wurde ein 
ausgedehntes Exanthem festgestellt. — Schon bald danach erfolgte eine 
starke Eiweißausscheidung sowie vermehrtes Auftreten von granulierten 
Zylindern und Leukozyten im Urin. Fünf Tage später setzten neuritische 
und polyarthritische Beschwerden ein, und eine weitere Woche später be- 
stand eine beiderseitige Peroneusparese. 

Von den behandelnden Ärzten wurde der Zustand als „Wurmmittel- 
vergiftung“ (Kupfer?) gedeutet. Die erkrankte Frau konnte zwar gebessert 
werden, leidet angeblich jedoch heute noch unter Nierenbeschwerden. Erst 
später, nach Rekonstruktion der eigenartigen Zusammenhänge, gelang es, 
das Krankheitsbild restlos zu klären, so daß nunmehr kein Zweifel be- 
stehen kann, daß es sich — wie schon die klinischen Befunde erkennen 
lassen — um eine echte Quecksilbervergiftung gehandelt hat. 

Gleichsam am Rande sei hier erwähnt, daß nach der Apotheken- 
betriebsordnung abgeteilte Pulver von Kalomel nicht vorrätig gehalten 
werden dürfen. Die Erfahrung lehrt nämlich, daß Zucker (nicht Milch- 
zucker) bei Gegenwart von Feuchtigkeit eine allmähliche Umsetzung des 
Kalomel bewirkt. Aber auch andere Stoffe, alle Oxydations- und Re- 
duktionsmittel, Alkaloide, Barbitursäurepräparate usw. dürfen nicht mit 
Kalomel zusammen verabreicht werden. Zwar ist das Kalomel weitgehend 
unlöslich, aber selbst schon dann, wenn es längere Zeit im Darm verweilt, 
kann es zur langsamen Resorption und unter bestimmten Bedingungen zur 
Umsetzung in löslihe Komplexsalze kommen, die sich toxikologisch wie 
Sublimat verhalten. Alkalicarbonathaltiger Darmsaft begünstigt diese Um- 
setzung offenbar in hohem Maße. Benigni hat im Tierversuch bewiesen, 
daß bei Anwesenheit von Natriumcarbonat um so mehr Kalomel in lösliche 
Quecksilberverbindungen umgewandelt wird, je mehr Alkali vorhanden ist. 
Kaufmann und Rothschild beobachteten die gleiche Wirkung bei Anwesen- 
heit von Amidopyrin (chemisch wie Pyramidon). 

Über die tödliche Dosis des Kalomel besteht in der Literatur keine ein- 
heitliche Meinung. Übereinstimmung besteht lediglich darin, daß schon 
kleine Gaben von 0,02—0,05 Vergiftungserscheinungen hervorrufen können, 
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wobei zu berücksichtigen ist, daß eine individuelle Überempfindlichkeit 
gerade bei Quecksilber sehr häufig beobachtet wird. Aber selbst größere 
Dosen sind im allgemeinen völlig unschädlich, da durch die beschleunigte 
Darmentleerung auch die Gefahr der Resorption auf ein Minimum redu- 
ziert wird. In der Literatur sind dennoch immer wieder einzelne Fälle 
schwerster Vergiftungen nach minimalen Kalomelgaben beschrieben worden. 
Reuter z. B. beobachtete einen tödlichen Ausgang nach insgesamt 0,48 
Kalomel, und Backer hat nach drei intramuskulären Injektionen von je 
0,5g Kalomel (in Form öliger Suspensionen) schwerste Vergiftungs- 
erscheinungen gesehen. 

Darüber hinaus ist der vorliegende Fall von besonderem Interesse, weil 
es sich bei dem gleichzeitig verordneten Santoperonin um eine organische 
Kupferverbindung handelt, die durch Kondensation eines Naphthalin- und 
Phenolkörpers bei Gegenwart von Kupferoxyd erhalten wird. Bei An- 
wesenheit dieser Verbindung sind also möglicherweise die Voraussetzungen 
für eine Umsetzung des Kalomel in Sublimat oder Komplexsalze, die sich 
toxikologisch wie Sublimat verhalten, gegeben. Die Herstellerfirma hat 
offenbar deshalb schon lange auf die Unverträglichkeit von Kalomel und 
Santoperonin hingewiesen. Allein für sich gegeben ist Santoperonin nach 
Mitteilung der Wiener Univ.-Kinderklinik ein ausgezeichnetes Wurmmittel 
und völlig unschädlich. Dort sollen nach zwei Kuren 80 % aller Kinder 
wurmfrei gewesen sein. Gemeinsam mit Kalomel können jedoch erhebliche 
gesundheitliche Schäden entstehen, die ursächlih dem Kalomel zuzu- 
schreiben sind. — Die Nachkriegsliteratur gibt über eine ganze Reihe von 
derartigen Vergiftungen Auskunft. Huber hat sieben Erkrankungen bei 
Kindern beobachtet, die mit der Diagnose Scharlach, Röteln, Masern oder 
Fleckfieber ins Krankenhaus eingewiesen wurden. Er meint, daß es sich 
in allen diesen Fällen um eine Quecksilberidiosynkrasie gehandelt habe, 
zieht aber auch „die Bildung toxischer Umsetzungsprodukte zwischen 
Kalomel und Santoperonin in Betracht“. Martinus ist dieser Frage weiter 
nachgegangen und hat auf experimentellem Wege die Löslichkeitsbeein- 
flussung des Kalomel durch Santoperonin geprüft. Er hat dabei keine 
Unverträglichkeit feststellen können. — Griebel und Dürbig machen 
grundsätzlich alkalischen Dünndarmsaft für die Umsetzung des Kalomel 
verantwortlich und haben bei Erwachsenen schwere Vergiftungen nach 
Gebrauch von Santonin und Kalomel beobachtet. 

Zusammenfassend ist festzustellen: Wir glauben auf Grund der in der 
Literatur beschriebenen Vergiftungsbilder und eines von uns gutachtlich 
bearbeiteten Falles annehmen zu müssen, daß es sich in den einschlägigen 
Fällen nach Verabreichung von Kalomel und Santoperonin nicht um „reine 
Allergosen“ im Sinne Fanconis, sondern mit wenigen Ausnahmen um echte 
Quecksilbervergiftungen handelt. Der Beweis eines Quecksilberschadens als 
alleinige Folge der Kombination von Kalomel und Santoperonin scheint 
zwar nicht sicher erwiesen zu sein, die Häufung einschlägiger Vergiftungs- 
bilder legt aber unter Berücksichtigung der chemischen Zusammensetzung 
des Santoperonins und der allgemeinen Erfahrungen über die Umwand- 
lungsneigung des Kalomel in Komplexsalze bei Anwesenheit von Oxy- 
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dations- und Reduktionsmitteln, Alkaloiden, Barbitursäurepräparaten wie 
überhaupt organischen Stoffen die Annahme nahe, daß dem Santoperonin 
ein entscheidender Effekt an der Umsetzung zukommt, so daß sich auf jeden 
Fall die gleichzeitige Verabreichung von Santoperonin und Kalomel ver- 
bietet. 
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Aus dem Robert Koch-Institut für Hygiene und Infektionskrankheiten, 
Abt. Physiologie u. Pharmakologie, Berlin-Dahlem. 


Chronischer Mißbrauch 
bromierter Harnstoffabkömmlinge. 


Von 
G. KARBER. 
(Eingegangen am 30. Marz 1952.) 


Von ärztlicher Seite wurde vor kurzem angeregt, in den Kreis der 
rezeptpflichtigen Schlafmittel auch die bromierten Harnstoffabkömmlinge 
einzubeziehen. Diesem Vorschlag lag die Beobachtung eines in seinen 
sozialen Auswirkungen recht unerfreulichen chronischen Mißbrauchs des 
»Schlaf- und Tagesberuhigungsmittels* X. zugrunde. Dieses seit langem in 
Verkehr befindliche Mittel enthält nach neueren Angaben Bromisovaleryl- 
harnstoff (E.W. = Bromural), Bromdiäthylazetylharnstoff (E. W. = Ada- 
lin) und Phenazetin. Diese Bestandteile konnten von uns in dem Mittel 
chemisch nachgewiesen werden (Dr. Kraft), nicht dagegen Phenylallyl- 
barbitursäure, die nach früheren Angaben in dem Mittel ebenfalls enthalten 
war. Über den Mißbrauch selbst liegen folgende Angaben vor: 

Ein phanodormsüchtiger stark psychopathisch-schizoider Wissenschaftler er- 
hielt u einem Rückfall im Rahmen einer zweiten Entziehungskur als „Über- 
gangsmittel“ das „Schlaf- und Tagesberuhigungsmittel“ X. An diesem Mittel 
blieb er auch nach Wiederaufnahme seiner Arbeit hängen und nahm zur Über- 
windung seiner „Hemmungen“ bald täglich bis zu 30—40 Tabletten. Dies führte 
zu einer „Dämpfung jeglicher Vitalität“. Die Stimmungslage war außerordent- 
lich depressiv, das Verhalten völlig passiv. Der Suchtkranke fühlte sich schwach 
und elend, klagte über außerordentliche Schwere in den Gliedern und Schmerz- 
haftigkeit der Muskulatur bei jeder Bewegung sowie über „Sehstörungen“. 
Sonstige objektiv nachweisbare Zeichen einer chronischen Schlafmittelvergiftung 
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waren nicht nachweisbar. Gleichwohl erschien wegen der bestehenden Suizid- 
gefahr das Leben des Kranken zeitweise gefährdet. Beruflich kam es zu einem 
völligen Versagen. Er war als Abteilungsleiter in einem wissenschaftlichen Labo- 
ratorium schlielßich nicht mehr fähig, die erforderlichen Anordnungen zu treffen, 
saß apathisch an seinem Schreibtisch und redete Unzusammenhängendes. Es kam 
aber auch vor, daß er ohne Rücksicht auf seine beruflichen Pflichten morgens 
zu Haus im Bett liegen blieb. Da er das rezeptfreie Mittel immer wieder in be- 
liebiger Menge in den Apotheken erhielt, bedurfte es energischer Maßnahmen, 
um einen Wandel zu schaffen und ihn vor dauernder Arbeitsunfähigkeit und 
endgültigem sozialem Abstieg zu bewahren. Seine Aufgaben als Abteilungs- 
leiter wurden ihm genommen und der Verlust der ihm verbleibenden Stellung 
bei Fortsetzung des Mißbrauchs angedroht. Die Gefahr eines Rückfalls dürfte 
aber noch für längere Zeit bestehen. 


Wir hatten uns zu der vorgeschlagenen Erweiterung des Rezeptzwanges 
zu äußern. Chronischer Mißbrauch von Adalin und Bromural ist bekannt. 
Einige einschlägige Fälle, z. T. mit akuter Psychose, haben Pohlisch und 
Panse (1) bereits 1934 zusammengestellt. Die Zahl ist jedoch im Vergleich 
zum chronischen Mißbrauch der Barbitursäureabkömmlinge gering. Das 
frühere Reichsgesundheitsamt (RGA) hatte daher später auch davon ab- 
gesehen, den Rezeptzwang für Adalin, Bromural und sonstige bromierte 
Harnstoffabkömmlinge vorzuschlagen (2), obwohl sich vor dem letzten 
Weltkriege nach den Unterlagen des RGA zeitweise eine gewisse Häufung 
eines chronischen Mißbrauchs des Beruhigungsmittels Abasin (Azetylbrom- 
diäthylazetylharnstoff) zeigte. Vorkommnisse dieser Art waren mit der 
Anlaß, daß später die Werbung auch für rezeptfreic „Schlafmittel und 
Schlafmittel enthaltende Zubereitungen“ und für „Bromverbindungen und 
ihre Zubereitungen“ auf Fachkreise beschränkt wurde (3). Die neuerliche 
Beobachtung eines chronischen Mißbrauchs bromierter Harnstoffabkömm- 
linge ist zunächst als weiterer Einzelfall zu werten, der die Einführung des 
Rezeptzwanges für Adalin, Bromural und ähnliche Verbindungen nicht 
ausreichend begründen könnte!. Dem Mittel X. lag nun aber ein kleines 
Drucblatt bei u. a. mit folgender Angabe: „Auch bei länger dauerndem 
Gebrauch tritt keine Gewöhnung ein“. U. E. werden damit die möglichen 
Gefahren eines fortgesetzten Gebrauchs verschleiert. Der Herstellerfirma 
wurde daher geraten, diese Angabe nicht mehr zu verwenden. Mißlich 
bleibt, daß in Fällen, wie dem vorliegenden, der Süchtige das rezeptfreie 
Mittel in der Apotheke immer wieder erlangen kann. 

Im Gegensatz zu den bisherigen Erfahrungen in Berlin berichtete 
Laubenthal (4) für Essen von einem gesicherten Ansteigen des chronischen 
Schlafmittelmifbrauchs*. Wegen einer außerordentlichen Zunahme des 
Phanodormmißbrauchs wies der Sozialminister von Nordrhein-Westfalen 
in einem Runderlaß vom 2. 2.1951 (5) auf die Polizeiverordnung über 
Barbitursäureabkömmlinge vom 25. 11.1939 (6) besonders hin. Mit einer 
strengeren Einhaltung dieser Vorschriften dürfte voraussichtlich ein ge- 


_, | Die z. Z. erdrterten Vorschläge über eine Neufassung der Vorschriften 
über die Abgabe rezeptpflichtiger Arzneimittel sehen eine solche Erweiterung 
zunächst ebenfalls nicht vor. 

® Für Dänemark und Schweden berichtete Malmros (7) über einen immer 
größer werdenden Schlafmittelverbrauch. 
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wisser Teil der Phanodorm usw.-Siichtigen auf rezeptfreie Schlafmittel aus- 
weichen. Eine derartige mégliche Entwicklung bedarf der Beachtung seitens 
der Gesundheitsbehörden. Im übrigen sollten vom Arzt auch rezeptfreie 
Schlafmittel nur mit Zurückhaltung und nicht für den Dauergebrauch ver- 
ordnet werden. Besondere Vorsicht ist bei Verwendung rezeptfreier Schlaf- 
mittel im Rahmen einer Entziehungsbehandlung von Phanodorm-usw.- 
Süchtigen angezeigt, nur zu leicht kommt es sonst, wie im vorliegenden 
Fall, zu einem suchtartigen Hängenbleiben der Kranken an dem „Über- 
gangsmittel“, 
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A. 1008. 


Aus den Städt. Krankenanstalten Itzehoe, Medizinische Abteilung. 
(Ltd. Arzt Dr. med. P. Eckardt.) 


Knollenblatterschwammvergiftung 
und hepatorenales Syndrom. 


Von 
PAUL ECKARDT. 
(Eingegangen am 25. März 1952.) 


Die Bedeutung der Pilze als zusätzliches und für den Selbstsammler kostenloses 
und wertvolles Nahrungsmittel ist durch die Wiederkehr normaler Verhältnisse 
auf dem Ernährungssektor keineswegs vermindert. Nicht nur aus Not, sondern 
auch aus Liebhaberei ziehen alljährlich viele Sammler in unsere Wälder. Die 
Gefahr von Vergiftungen wird nach anderen und eigenen Erfahrungen meistens 
nach kurzer Zeit unterschätzt. Ein eindrucksvolles Beispiel für die mangelnde 
Kritik bei der Beurteilung von Pilzen bietet eine tragische Pilzvergiftung in Itzehoe 
im Jahre 1951. 

Am 7. September d. J. sammelte Frau W. zusammen mit der Tochter 
der Familie M. reichlich Pilze. Diese teilten die beiden Frauen zu Hause 
unter sich auf. Es handelte sich hauptsächlich um Kremplinge und einige 
junge kleine Champignons. Ein einziger Pilz erschien Frau M. nicht ganz 
einwandfrei, sie kannte ihn nicht. Er soll eine Knolle gehabt haben, aber 
keinen Ring am Stiel. Frau W. meinte, es handelte sich um einen Butter- 
pilz und legte ihn zu ihrer Portion. Beide Familien bereiteten die Pilze 
noch am gleichen Abend zu. Frau M. kochte die Pilze zunächst ab und 
schüttete das Kochwasser weg, während Frau W. die Pilze nach der üblichen 
Säuberung mit etwas Fett in der Pfanne dünstete. Der Geschmack war 
ausgezeichnet. Die Mahlzeit wurde um 19.00 Uhr eingenommen. 
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Am 8. September, um 4.30 Uhr morgens, traten bei der Familie W., 
welche aus den Eltern und 5 Kindern im Alter von 4 bis 11 Jahren bestand, 
die ersten Vergiftungserscheinungen, und zwar Erbrechen und Durchfall der 
beiden jüngsten Kinder auf. Um 6.00 Uhr erbrach auch die Mutter. Der 
zugezogene Arzt traf um 7.00 Uhr ein. Er nahm eine Magenverstimmung 
durch verdorbene Pilze an, da die Familie ausdrücklich versicherte, einwand- 
freie und bekannte Pilze gegessen zu haben, und verordnete Tierkohle, 
Sympatol und Cardiazol. Der Vater fuhr mit dem Motorrad zur Apotheke, 
um die Medikamente zu holen. Die Kinder, Hannelore und Brigitte, 10 und 
11 Jahre alt, gingen noch zur Schule. Um 10.00 Uhr wurde Hannelore 
wegen Erbrechen nach Hause geschickt. Gegen Mittag trat auch bei dem 
Vater Erbrechen ein. Der Zustand der übrigen Familienmitglieder hatte 
sich nicht gebessert, im Gegenteil waren alle durch das häufige Erbrechen 
und die Durchfälle jetzt derartig apathisch und hilflos, daß sie sich außer- 
stande fühlten, den Arzt zu benachrichtigen, worum dieser ausdrücklich im 
Falle einer Verschlimmerung gebeten hatte. Erst gegen 17.00 Uhr bemerk- 
ten Nachbarn den schweren Krankheitszustand und veranlaßten die Ein- 
weisung. Da der erstbehandelnde Arzt auf Krankenbesuchen und nicht 
sofort erreichbar war, verstrich wieder einige Zeit, bis ein Vertreter ge- 
funden war. Zwischen 17.00 und 18.00 Uhr wurde die Familie, mit Aus- 
nahme der Tochter Brigitte, welche sich wohlfühlte, ins Krankenhaus ein- 
geliefert. Bei der Einlieferung waren alle schwer kollabiert, die Lippen 
zyanotisch, Pulse klein, stark beschleunigt, kaum zu fühlen. Es bestand 
heftiger Brechreiz und stinkende Durchfälle. Der vierjährige Dieter war 
benommen. 

Durch reichliche Darmspülungen und Kochsalz-Traubenzucker-Infusionen 
gelang es, den Kollapszustand im Laufe der Nacht zu überwinden. Am 
9. September war Dieter noch etwas benommen. Die übrigen Familien- 
mitglieder matt, aber klar. Durchfälle und Brechreiz hatten an Heftigkeit 
nachgelassen. Weitere Infusionen wurden laufend verabfolgt. 


Dieses Stadium trügerischer Besserung wurde jäh unterbrochen, als bei 
dem vierjährigen Dieter um 14.00 Uhr plötzlich Krämpfe auftraten, welche 
nach einer Tropfinfusion zunächst nachließen. Das Kind blieb aber unruhig 
und bewußtlos. Der Blutzucker um 2.00 Uhr betrug 110. mg®/o. Um 
18.30 Uhr Bluterbrechen, Lebergeruch der Atemluft, Tod im Leberkoma 
unter fortdauernden Krämpfen um 1.30 Uhr. 


Um 17.00 Uhr des gleichen Tages wurde die Schwester Hannelore, 
10 Jahre alt, unruhig, zeigte um 20.00 Uhr Blutstühle und verfiel rasch. 
Bluttransfusion und Infusion ohne Erfolg, ebenso Kreislaufmittel. Blut- 
zucker um 22.00 Uhr 120 mg®/o. Unter fortdauernder Unruhe und Krämpfen 
Tod am 10. September, 4.00 Uhr. 


Der Bruder Helmut, 7 Jahre alt, klagte am Nachmittag des 9. über 
Leibschmerzen, besonders in der Lebergegend. Die Leber war vergrößert 
zu tasten. Nach Infusionen, Vitamingaben und Cortineurin schlief der 
Junge ruhig. Am 10. September, 3.30 Uhr, blutiger Durchfall, Unruhe. 
4.00 Uhr Krämpfe. Infusion von Periston ohne Erfolg. Exitus um 4.30 Uhr. 
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Am Vormittag des 9. September wurde auch die Schwester Brigitte, die 
sich bislang wohlgefühlt hatte, wegen Erbrechen eingeliefert. Bei der Auf- 
nahme war die Leber eben tastbar, keine Kreislaufstörungen. Trotzdem 
Darmspiilungen und Kochsalz-Traubenzucker-Infusion. Am Abend des 
9. September Birutan ,Cortineurin und Luminal. Am 10. September, 
2.30 Uhr, Leibschmerzen und Bewuftlosigkeit, welche nach Kreislaufmitteln 
wieder verschwand. Gegen Morgen Besserung, aber Klagen über Leib- 
schmerzen. 'Temperatur 38.0 Grad. Fortsetzung der Infusionsbehandlung, 
dazu Cholin, Methionin, Prohepar, Cortineurin, Birutan. Gegen Morgen 
des 11. September verfällt das Kind. 4.30 Uhr Kollaps, Bluterbrechen, 
Subikterus, rascher Verfall, zunehmende Unrhue, Lungenödem. Tod am 
11. September, 13.50 Uhr. 


Die Obduktion des Kindes Helmut ergab: 


Hochgradige Verfettung der Leber, akuter Katarrh des Dünn- und Dic- 
darmes mit kleinen Blutungen in der Darmschleimhaut, akute Erweiterung 
beider Herzkammern, zartes Gefäßsystem. Akute Lungenblähung, Lungen- 
ödem, Hirnödem, mittelgroße Milz mit Stauungsblutfülle, trübe Schwellung 
der Nieren, Lipoidschwund der Nebennierenrinde, kleine punktförmige 
frische Blutungen unter der Leberkapsel, unter dem Brust- und Lungenfell 
sowie unter dem Bauchfell. Sonst völlig regelrechter Organbefund. 


Das Kind Maren, 9 Jahre alt, hatte aus einer von jeher bestehenden 
Abneigung gegen Pilze nur sehr widerwillig eine kleine Menge des Pilz- 
gerichtes genossen, den Rest vom Teller aß der Vater. 


Auch Maren bekam bereits am 8. September Durchfälle und Erbrechen. 
Das Krankheitsbild war bei der Einlieferung aber leichter als bei den 
Geschwistern. Kein ausgesprochener Kollaps. Behandlung wie bei den 
anderen mit Infusionen und Leberschutzmitteln. Subfebrile Temperaturen 
bis 37.9 Grad. Leber 2 Querfinger vergrößert. Am 13. September Ubg. 
im Stuhl pos., Takata Ara und Formolgel neg. Kein Ikterus. Unter Fort- 
setzung der Methioninbehandlung völlige Erholung. 


Die Mutter, Susanne W., 31 Jahre alt, war bei der Einlieferung erheblich 
kollabiert. Hatte zu Hause auch Wadenkrämpfe gehabt. Es handelte sich 
um eine sehr zarte, kleine Frau, welche in der letzten Zeit schon aus un- 
bekannter Ursache erheblich an Gewicht abgenommen hatte. RR bei der 
Einlieferung 105/70, Puls 120. Auch hier trat unter der Behandlung mit 
Infusionen, Darmspülungen, Cortiron, Birutan, Prohepar, Cholin und 
Methionin zunächst eine gewisse Besserung ein. Eine erhebliche Unruhe 
hielt aber bis zum 9. September an, ebenso die Durchfälle. Die Leber war 
am 10. September tastbar vergrößert und druckschmerzhaft, der Rest-N. 
betrug an diesem Tage 57 mg®/o. Im Urin leichte Trübung, Ery., Leuko 
und einzelne Zylinder. Die Diurese war am 8. und 9. wegen der Durchfälle 
nicht meßbar. Am 10. 610 ccm, am 11. 1300 ccm, am 12. 1600 ccm, spezif. 
Gewicht zwischen 1011 und 1018. In der Nacht vom 11. zum 12. erheb- 
liche Unruhe. Rest-N. angestiegen auf 71.7 mg®s, Bilirubin direkt 3.8, 
indirekt 0.66 mg®/o. Takata Ara und Formolgel neg. Am 12. September 
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vormittags Bluterbrechen, Bewußtlosigkeit, Unruhe, in der Nacht Lungen- 
ödem. Tod am 13. September, 4.50 Uhr. 

Der Vater, Rudi W., war bei der Einlieferung kollabiert. RR 90/70. 
Reichlih Durchfälle, Erbrechen und Wadenkrampfe. Diffuse Druck- 
empfindlichkeit des Leibes, Leber und Milz nicht vergrößert. Behandlung 
wie vorstehend geschildert. Rest-N. am 10. September 41.5 mg’/o. Am 
9, September noch gute Diurese, 500 ccm gemessen. Größere Menge un- 
kontrolliert mit den Durchfällen abgegangen. Am 10. und 11. ist die Urin- 
menge wegen einer gewissen Benommenheit und der Durchfälle nicht meß- 
bar. Am 12. September Rest-N. 133.6 mg®/o, Takata Ara schwah +, 
Formolgel +, Bilirubin direkt 1.46, indirekt 1.40 mg®/o. Urinmenge am 
12, September 1180 ccm, am 13. 1720 ccm, Rest-N. nun auf 80.24 mg°/o 
abgesunken. Urinmenge am 14. 1220ccm, am 15. 1080ccm, am 16. 
740ccm, am 17. 1290 ccm, spezif. Gewicht zwischen 1010 und 1017. 
Rest-N. am 17. 51.52 mg®/o, am 24. 24.7 mg®/o. Takata Ara +, Formolgel 
am 28. September neg., Bilirubin direkt 0.85, indirekt 0.55 mg mgP/o. Vom 
13. September bis 18. September subfebrile Temperaturen; Druckgefühl in 
der Lebergegend wurde bis zum 21. September angegeben. 


Einige allgemeine Symptome schildere ich summarisch: 


Die Pupillen waren, wie schon in der Literatur erwähnt, nicht einheit- 
lich verändert. Sie waren bei der Mutter und dem Kind Brigitte eng, bei 
den übrigen Erkrankten maximal weit, zeigten aber Lichtreaktion. Be- 
sonders bei den Kindern war Zyanose auffallend. 

Das Blutbild zeigte am ersten oder zweiten Krankheitstage eine Leuco- 
cytose von 13 300 bis 22 700 Zellen mit erheblicher Linksverschiebung und 
Verminderung der Lymphocyten auf 7 °/o und darunter. Monocyten bei den 
Verstorbenen 1 °/o, beim Vater 5°/o; Eosinophile (2 °/o) waren nur bei der 
leicht erkrankten Maren vorhanden. BSG außergewöhnlich niedrig: 1/3, 
.2/4mm ohne Beziehung zur Prognose. Die Harnabsonderung war im 
Kollapsstadium vermindert, infolge der zahlreichen Durchfälle aber nicht 
objektiv zu messen. Anurie wurde nicht beobachtet. Zucker wurde nicht 
nachgewiesen, der Blutzucker wurde bei den zuerst verstorbenen Kindern 
kontrolliert und mit 110 bzw. 120 mg®/o normal bzw. leicht erhöht gefunden. 

Gallenfarbstoffe waren bis auf die einmal pos. Ubg.-Reaktion im Harn 
nicht nachweisbar. Eiweiß meist nur in Spuren oder gar nicht nachweisbar. 
Im Sediment immer einige Leukocyten und Erythrocyten, welche in den 
folgenden Tagen zunächst zunahmen. Zylinder ganz vereinzelt. Die Leber 
schwoll am zweiten bis dritten Krankheitstage, oft sehr rasch, an und ver- 
ursachte die heftigsten Schmerzen. Haut- und Bindehautblutungen wurden 
nicht beobachtet. 

Die Menses traten bei Frau W. am 12. September zur gewohnten 
Zeit auf. 

Die Lumbalpunktion bei Dieter ergab klaren Liquor ohne Druck- 
erhöhung. 

Dieses ist in kurzen Zügen der Krankheitsverlauf der Familie W. In 
der Familie M. erkrankte niemand. 
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Der Krankheitsverlauf entsprach in allem dem klassischen Bilde, wie es 
in der ausführlihen Zusammenstellung von Neuhann für die Knollen- 
blätterschwammvergiftung geschildert wird: Wohlgeschmack der Pilz- 
mahlzeit, Latenzzeit von 8—24 Stunden, dann zunächst das Bild der 
akuten Gastro-enteritis, scheinbarer Erfolg der eingeschlagenen therapeu- 
tischen Maßnahmen zur Kollapsbekämpfung. Nach weiteren 24 Stunden 
bis 8 Tagen Tod in katastrophenartig auftretendem Leberkoma in 60 bis 
75 %/o der Fälle. 

Aus diesem Vergleich der Krankheitsbilder geht wohl einwandfrei her- 
vor, daß es sich auch in diesem Falle um eine Vergiftung mit dem Knollen- 
blätterschwamm gehandelt haben muß. Keine andere Pilzart, die der 
Schilderung der Pilze nach noch in Frage kommen könnte, macht ähnliche 
Vergiftungserscheinungen. Pilzproben zu untersuchen war leider nicht mehr 
möglich, da auch die sofort verständigte Kriminalpolizei keine Reste zur 
Untersuchung mehr sicherstellen konnte. 

Da die Familie M. gesund blieb, handelt es sich wohl nicht um die 
übliche Verwechslung von Knollenblätterschwamm mit Champignons 
(welche beide Familien aßen), sondern es ist anzunehmen, daß die Fa- 
milie W. die grün-braune Abart des Knollenblätterschwammes verzehrt hat. 


II. 

Nach den Angaben der Literatur steht die zur akuten oder subakuten 
gelben Leberatrophie führende Verlaufsform der Knollenblätterschwamm- 
vergiftung im allgemeinen im Vordergrund. Vergiftungserscheinungen 
anderer parenchymatöser Organe treten demgegenüber an Bedeutung zurück. 
Im Kollapsstadium der Vergiftung ist eine Verminderung der Harnmenge 
oft nachweisbar und kreislaufbedingt. Von seiten der Nieren findet sich 
nicht regelmäßig geringfügige Albuminurie und evtl. einige Erythrocyten 
und Leukocyten im Sediment; bei der Obduktion wird nur trübe Schwel- 
lung bemerkt. Um so bemerkenswerter ist daher eine relativ häufig im 
Spätstadium auftretende Vermehrung der harnpflichtigen Substanzen im 
Blut, also Rest-N-Anstieg, mit oder ohne deutliches Absinken der Harn- 
menge. Diese Erscheinung ist offenbar nicht Folge einer Nieren-, sondern 
der Leberschädigung, sie tritt ebenso nach Operationen besonders an den 
Gallenwegen, bei schweren Gallenkoliken mit gehäuftem Erbrechen, bei 
Hepatitis und schließlich bei Lebervergiftungen häufig auf. Ausführliche 
Beschreibungen dieses Syndroms in der deutschen Literatur geben Kroetz 
und Nonnenbruch. 

Unter diesem Bild des hepatorenalen Syndrom verlief die Vergiftung 
des Vaters. Diese Verlaufsform scheint eine günstigere Prognose zu haben, 
wie auch folgender Fall zeigt, den wir im vorhergehenden Jahr zu beob- 
achten Gelegenheit hatten: Frau J., damals 57 Jahre alt, ohne wesentliche 
Vorkrankheiten, aß am 21.8.1950 mittags infolge Verwechslung mit 
Champignons 2 Knollenblätterschwämme. Gegen 22.00 Uhr trat Erbrechen 
auf, anschließend Magenschmerzen und erhebliche Durchfälle bis zum 
anderen Morgen. Dazu Schwindelgefühl, Übelkeit und Wadenkrämpfe, 
Krampf in den Händen, Doppelsehen. Bei der Einlieferung nur mäßige 
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Kollapserscheinungen, RR 115/85. Pupillen nicht erweitert, Zunge feucht, 
etwas belegt. Leib druckempfindlich, Leber und Milz nicht vergrößert. 
Harnmenge am 23. 8. 95 ccm, spezif. Gewicht 1012. Rest-N. 48.44 mg®/o. 
Harnmenge am 24. etwa 140, am 25. etwa 200, am 26. 520, am 27. 820, 
am 28. 670, am 29. etwa 500 ccm. Spezif. Gewicht zwischen 1004 und 1016. 
Rest-N. am 29. 155 mg®/o. Takata Ara neg., Bilirubin direkt neg., indirekt 
0.38 mg®/o. In den folgenden Tagen Diurese um 700, trotz erheblicher 
Transfusionen und Pervitingaben. Im Urin reichlich Eiweiß, Leuko und 
Zylinder nachweisbar. Rest-N. am 2.9. 149.8, am 7.9. 105.5, am 12.9. 
40.5 mgP/o. Seit 4.9. überschießende Diurese mit Mengen bis über 2000. 
Im Urin E. pos. nach Esbach 1/2 pr. Mil. Im Sediment 15—20 Leuko, zahl- 
reiche Epithelien, hyaline und granulierte Zylinder. BSG: 15/32 mm. Am 
6.10. war der Takata Ara pos., der Rest-N. betrug 33.6 mg®/o, das Blut- 
eiweiß 5.63 mg®/o. Ein großer Vollhardtscher Wassertag konnte wegen Er- 
brechens nicht durchgeführt werden. Der kleine Wassertag nach Kalk ergab 
nach Trinken von 600 ccm eine 4-Stundenmenge von nur 360 ccm, spezif. 
Gewicht 1008 bis 1013. Im retrograden Pyelogramm vom 18.10. kein 
krankhafter Befund, Blauausscheidung beiderseits nach 5 Minuten. Das 
Blutbild zeigte am 3.9. das Wiederauftreten von eosinophilen Zellen, der 
Harnbefund war bei der Entlassung Ende Oktober bis auf einzelne 
Leukocyten wieder normal. 

Dieser günstige Verlauf ist um so bemerkenswerter, als die genossene 
Pilzmenge offenbar viel größer war, als beispielsweise bei Herrn W. Daß 
die aufgenommene Menge des Pilzgiftes in Beziehung gesetzt zum Körper- 
gewicht primär für den Verlauf wohl entscheidend ist, ergibt sich nicht nur 
aus der pharmakologischen Literatur über die Wirkung des Amanitatoxins, 
sondern wird auch durch den Verlauf in unserem Falle bestätigt, da die 
Kinder, etwa gleiche Pilzmengen als eingenommen vorausgesetzt, um so 
früher starben, je jünger, also leichter sie waren. Aber der Unterschied des 
Verlaufs bei der Familie W. einerseits und Frau J. andererseits ist damit 
keinesfalls erklärt, im Gegenteil. Eine angeborene Giftfestigkeit gegen 
das Gift des Knollenblätterschwammes ist nie beobachtet worden, wohl 
aber wurde schon früh, z. B. von Welsmann beobachtet, daß dem Auftreten 
oder Fehlen von Schockzuständen eine entscheidende prognostische Bedeu- 
tung zukommt. Das wird verständlich aus Beobachtungen, die Heubner auf 
dem Leberkongreß in Kissingen mitteilte: 

Durch eine bestimmte Dosis Chloroform kann beim Hund und der Ratte 
innerhalb von 3 Tagen entweder eine akute gelbe Atrophie erzeugt werden, 
oder aber es erfolgt in einigen weiteren Tagen eine völlige Restitution der 
Leber. Kommt es aber innerhalb dieses Zeitraumes zwischen erster Schädi- 
gung und Erholung zu einer erneuten Schädigung und damit zu einer Unter- 
brechung der Restitution, so bleibt letztere aus. Das Fehlen schwerer Schock- 
symptome bei Frau J. ist also fiir die relativ geringfügige Leberschädigung 
verantwortlich zu machen. Daß aber zweifellos trotz fehlendem Ikterus 
eine Leberschädigung vorgelegen hat, wird durch den im Verlauf der Er- 
krankung positiv werdenden Takata bewiesen. Dem Verhalten des Rest-N. 
kommt offenbar prognostische Bedeutung zu, aber nur unter Berücksichti- 


P. Eckardt: Knollenblatterschwammvergiftung und hepatorenales Syndrom. 145 


gung des Bilirubinspiegels. Der Rest-N. war bei Maren am 10.9. mit 
28.6 mg®/o normal. Bei dem Vater Rudi W. betrug er am gleichen Tage 
41.48 mg®/o bei klarem Serum. Bei der Mutter Susanne W. 57.5 mg®/o bei 
gelbem Serum. Am 12.9. hatte Susanne Rest-N. 71.7, Gesamtbilirubin 
4.46 mg®/o, Rudi Rest-N. 133.6 mg®/o, Gesamtbilirubin 2.86 mg®/o. Beide 
hatten gute Diurese. 

Der Rest-N. ist keine einheitliche Substanz, sondern setzt sich zusammen 
aus Harnstoff-N. und Residual-N., der wieder von zahlreichen Amino- 
säuren geliefert wird. 

Für die Möglichkeiten der hepartargischen Azotaemie entwickelte 
Nonnenbruch folgendes Schema: 





Residual-N. 





Azotaemie 





I erhöht normal 
II normal oder vermindert erhöht 
III erhöht erhöht 


Bei schwerer Leberschädigung ist der Abbau der Aminosäuren zum Harn- 
stoff gestört, außerdem werden laufend weitere Aminosäuren durch den 
autolytischen Zerfall des Lebergewebes frei. 

In solchem Falle wird aber nicht der Harnstoff-N., sondern der Re- 
sidual-N. überwiegen (Azotaemie II oder III). Überwiegt dagegen der 
Harnstoff-N. (Azotaemie I), wie dieses durch die Urease- oder Bromlaugen- 
methode festzustellen ist, dann kann die Leberfunktion nicht hochgradig 
gestört sein; die Harnstoffbildung zumindest ist wieder intakt und der 
Rest-N-Anstieg ist vorwiegend auf die Diuresehemmung zurückzuführen. 
Andererseits wissen wir auch, daß schon geringfügige, mit den üblichen 
Methoden wie Takata Ara, Formolgel oder Bilirubinbestimmung noch 
nicht faßbare Leberschädigungen, z. B. durch Stauung oder Operation an 
der Leberpforte, bereits zu im Wasserversuch deutlich faßbarer Störungen 
der Harnbereitung führen können (Kalk, Clairmont und von Haberer). 
Worauf diese Schädigung im Einzelfalle beruht, ist noch nicht bekannt. 
Man glaubt aber (Schmidt und Chesky), daß bei der Operation Blutdruck- 
senkung und Sauerstoffmangel eine entscheidende Rolle spielen. Hierzu ist 
auch bemerkenswert die Beobachtung von Opitz, daß schon relativ niedrige 
Senkungen des Og-Drucs, z. B. von 100 auf 75 mm Hg,., zu erheblichen 
Störungen in der Funktion oxydabler Fermente führen können. Der Zell- 
stoffwechsel wird dann hypoxisch verändert. Das sichtbare Zeichen einer 
hypoxischen Zellschädigung ist eine durch Störung des Fettabbaues ein- 
tretende Fettspeicherung der Zellen (Büchner). Man sollte daher besser von 
„Fettimbibition“ sprechen statt von fettiger Degeneration. 

Über den Wirkstoff, dessen Bildung oder Fehlen die Diuresehemmung 
bewirkt, ist noch nichts bekannt. Da die Gallensäuren, z. B. die Dehydro- 
cholsäure, diuretische Wirkungen entfalten, ist daran zu denken, daß das 
diuretische Prinzip der Leber Sterincharakter hat und daß dessen Synthese 
durch hypoxische Schädigung der entsprechenden Fermente gestört wird. 
Weller stellte bei Leberkranken eine Verminderung der C-17-Ketosteroid- 
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ausscheidung fest und macht die gestörte Leberfunktion dafür verantwörtlich. 
Die Sterinsynthese wäre dann eine „höhere“ Funktion der Leberzellen, als 
die Harnstoffsynthese, welche erst bei gröbsten Schädigungen ausfällt. 
Hemmung der Diurese bei ungestörter Harnstoffsynthese führt so zur Azo- 
taemie (Typ I nach Nonnenbruch). 

Die relativ günstige Prognose der hepatorenalen Verlaufsform erklärt 
sich also in dem Sinne, daß in diesen Fällen keine allzu große Schädigung 
der Leberzellen eingetreten ist. Besonders ältere Menschen sind in dieser 
Richtung disponiert. Untersuchungen der Harnstoffclearance haben er- 
geben, daß diese mit fortschreitendem Alter nach Überschreiten des 
40. Lebensjahres oft erheblich erniedrigt gefunden wird. Schon eine Sen- 
kung um 50 %o bedeutet eine Gefährdung. Nonnenbruch gibt einen Fall 
von hepatorenalem Syndrom an, welcher in Heilung ausging. Die Harn- 
stoffelerance war im uraemischen Stadium auf 15 %/o erniedrigt und stieg 
auch bei eingetretener Heilung nicht höher als 37 %/o! Auf die sehr wesent- 
liche Bedeutung des Blutkochsalzspiegels für die Harnstoffdiurese im hepa- 
torenalen Syndrom hat besonders mein Lehrer Kroetz wiederholt aufmerk- 
sam gemacht und darauf hingewiesen, daß im hepartagischen Schock eine 
Wasser- und Chlorabwanderung aus der Blutbahn stattfindet. Eigene 
Untersuchungen in dieser Richtung konnten wir nicht durchführen. Über 
die pathogenetische Bedeutung intrazellulär freigesetzter Chlorionen bei 
Leberschädigungen entwickelte Orzechowski eine Hypothese im Zusammen- 
hang mit der therapeutischen Anwendung von Cholin, für welches all- 
gemein die lipotrope Wirkung in den Vordergrund gestellt wird. 


III. 


Aus der Literatur sowohl wie aus dem Verlauf in den geschilderten 
Krankheitsfällen geht hervor, daß unsere therapeutischen Möglichkeiten 
bei der Knollenblätterschwammvergiftung relativ gering sind, Magen- 
spülungen sind beim ersten Auftreten der Vergiftungserscheinungen bereits 
zwecklos, weil in der inzwischen verstrichenen Zeit die Pilze langsam 
resorbiert sind und das Gift bereits zur Leberschädigung geführt hat. Immer- 
hin ist es aber wünschenswert, bereits in diesem Stadium eingreifen zu 
können. Der Bekämpfung oder Verhütung des jetzt einsetzenden Kreislauf- 
kollapses kommt im Hinblick auf die durch Sauerstoffmangel hervor- 
gerufene Zweitschädigung der Leber besondere Bedeutung zu. Auch von 
Welsmann und Blank wird hervorgehoben, daß der Verlauf bei nicht 
kollabierten Patienten im allgemeinen leichter und günstiger ist. 

Die Behandlung der akuten Lebersymptome nach Verstreichen der 
zweiten Latenzzeit ist noch nicht befriedigend gelöst. Obwohl wir hier von 
Infusionen von Kochsalz- und Traubenzuckerlösungen, Cholin, Cortineurin, 
Methionin, Birutan und dem i.v.-injizierbaren Leberextrakt Prohepar Ge- 
brauch machten, trat trotz aller dieser Maßnahmen eine bemerkbare Beein- 
flussung der Krankheitserscheinungen nicht ein. Auch die ekelhafte Behand- 
lung mit rohem Gehirnbrei haben wir versucht, sie führte lediglich zu 
Erbrechen. Das wirksame Prinzip dieser Behandlungsmethode ist wahr- 
scheinlich Lecithin und Cholin. 
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Cholin selbst wurde bei der Knollenblätterschwammvergiftung zur 
Prophylaxe der Leberverfettung von Meusel und Orzechowski mit Erfolg 
angewandt. Tierexperimentelle Nachuntersuchungen durch Reiter und 
Wieland konnten eine Verallgemeinerung dieser Befunde jedoch nicht be- 
stätigen. Dönhardt sieht den Wert der Cholinbehandlung an einem großen 
Krankengut an Hepatitis nicht als absolut beweisbar an, hält aber eine 
Prophylaxe der Cirrhose für möglich. 

Die unter dem Bild des hepatorenalen Syndroms verlaufenden Krank- 
heitsfälle sind nach dem oben Gesagten von vornherein als günstig anzu- 
sehen. Neben der üblichen Behandlung mit Infusionen, Euphyllin, Novo- 
cainblockaden der Nierennerven und dgl. scheint in diesen Fällen die von 
uns allerdings nicht geübte Behandlung mit hohen Dosen Decholin aussichts- 
reich (Schmidt und Chesky). 
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B. 117. 


Abtreibungsversuch mit 40 Tabletten Atebrin. 
(Gerichtliches Gutachten.) 


Von 


K. ROSENKRANZ. 
(Eingegangen am 13. Marz 1952.) 


Im Auftrage des Landgerichts in Hagen erstattete ich das nachfolgende 
Gutachten über die Frage, „ob im Falle der Hilfsarbeiterin A. B. durch die 
Einnahme von zirka 40 Atebrintabletten die Abtötung einer etwa drei 
Monate alten Frucht erfolgt sein kann“. Auf Grund der Vernehmung der 
Hilfsarbeiterin A. B. und der Zeugin M.M. steht fest, daß die Erstgenannte 
Ende November 1947 Atebrintabletten zu Abtreibungszwecken eingenom- 
men hat. Die genaue Menge der Tabletten ist nicht sicher bekannt, B, sagt: 
„Im Verlaufe einer Woche habe ich etwa 30 Tabletten eingenommen.“ 
Frau M. sagt: „Ich habe gesehen, daß die B. die Tabletten nahm und sie 
mit Wasser herunterschluckte. Es werden wohl 6 bis 10 Stück gewesen 
sein. Die hatte sie auch wieder ausgebrochen.“ Der angeklagte Arzt, Dr. W., 
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gibt in seiner Vernehmung an, die B. habe ihm gesagt, sie habe 30 bis 40 
Atebrintabletten täglich eingenommen. 

Wenn man die von der B. angegebene Menge von insgesamt 30 Tablet- 
ten im Verlaufe einer Woche als richtig unterstellt, so entspricht dies bei 
einem Tablettengehalt von 0,06 g (übliche Dosis bei der Wehrmacht) einer 
Gesamtmenge von 1,8 g, bei einem Gehalt von 0,1g Atebrin — heute üb- 
liche therapeutische Dosis nach Angabe der Herstellerfirma Bayer-Lever- 
kusen — einem Gesamtgehalt von 3,0 g Atebrin. 

Bevor auf die Vergiftungsmöglichkeiten bzw. die abortierende Potenz 
einer solchen Menge Atebrin eingegangen werden kann, muß allgemein 
gesagt werden, daß die Verwendung von Atebrin als Abtreibungsmittel 
einem Kurzschlußdenken entspringt. Bekanntermaßen wird Chinin als 
Abtreibungsmittel mit gewissem — aber auch unsicherem — Erfolge an- 
gewendet. Chinin ist gleichzeitig ein altbewährtes Malariaheilmittel. Ate- 
brin ist ein modernes synthethisches, ganz spezifisches Malariaheilmittel. Der 
Rückschluß jedoch, daß Atebrin, weil ebenso wie Chinin gut gegen Malaria, 
deshalb auch ein Abtreibungsmittel sei, ist völlig unbegründet. Weder 
seitens der Herstellerfirma noch in der Literatur ist etwas über eine Wir- 
kung des Atebrin auf die Unterleibsorgane bekannt. Bei der Aufzählung 
der gebräuchlichen Abtreibungsdrogen in den Lehrbüchern der Geburtshilfe 
von Stoeckel (S.687) und Martius (S.577) wird das Atebrin nicht er- 
wähnt. Im Gegenteil betont Stoeckel ebenda: „Spezifische Abortiva, d.h. 
Arzneien, die mit Sicherheit nur die Austreibung des Eies aus dem Uterus 
ohne weitere Nebenfolgen herbeiführen, gibt es nicht.“ Und Martius sagt, 
daß es keine Droge und auch kein anderes chemisches Mittel gibt, das mit 
einigermaßen großer Sicherheit einen Abort herbeiführt, ohne in den für 
die Schwangerschaftsunterbrechung notwendigen Dosen nicht gleichzeitig 
auch schwere allgemeine Vergiftungserscheinungen herbeizuführen“, 

Es wäre demnach die Frage zu klären, ob die oben angegebene Menge 
von 1,8 bis 3,0 g Atebrin eine schwere, allgemeine Vergiftung des Körpers 
herbeizuführen imstande ist, die sekundär das Absterben der Frucht be- 
wirkt haben könnte. 

Obgleich besonders in den Kriegsjahren auf den verschiedensten tropi- 
schen und malariaverseuchten Kriegsschauplätzen vorbeugend und zur Be- 
handlung Riesenmengen von Hunderttausenden von Soldaten eingenommen 
wurden, ist die Literatur über Atebrinvergiftungen sehr gering. 1944 be- 
richtet Geller aus einem Kriegslazarett, daß seine Malariapatienten „inner- 
halb eines Zeitraumes von zwei bis drei Wochen 4g Atebrin und mehr 
erhielten...., ohne irgendwelche Symptome seitens des Nervensystems zu 
zeigen“. Von den anderen Nebenwirkungen des Atebrin tritt nach 
Mühlens „bei längerem Gebrauch vor allem eine Gelbfärbung der Haut ein, 
die nicht durch eine Schädigung der Leber, sondern durch die Ablagerung 
des Farbstoffes selbst in der Haut bedingt wird“. 

Büssow beschreibt 1942 einen Selbstmordversuch mit Atebrin, wobei 
ein 34jähriger Mann, der keine Malaria hatte, 150 Tabletten Atebrin 
(= 9,0 g) einnahm. „Diese ungewöhnlich große Atebrinmenge verursachte 
gastrointestinale Erscheinungen, akute Kreislaufschwäche und Nierenschädi- 
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gung (bemerkenswerterweise keine nachweisbare Leberschädigung) ... Weit 
im Vordergrund standen jedoch Erscheinungen von Seiten des Zentral- 
nervensystems, die zunächst in Bewußtlosigkeit und Krampfanfällen be- 
standen ...“ 

Über eine Leberschädigung durch hohe Atebrindosen berichtet Kahlstorf 
1947: „Ein 27jähriger, bis dahin völlig gesunder Soldat hatte zur Vor- 
täuschung einer Gelbsucht in 27 Tagen mindestens 5,2g Atebrin einge- 
nommen. Rasch auftretende Gelbfärbung der Haut, aber zunächst kein 
nachweisbarer Leberschaden. In den nächsten 14 Tagen zunehmende tiefe 
Gelbfärbung, Vergrößerung der Leber und Auftreten von vermehrten Uro- 
bilinogen im Harn und von Serumreaktionen (Takata Ara+++), die auf 
eine Leberzellschädigung schließen lassen.“ 

Zusammenfassend muß nach allen vorliegenden Berichten gesagt wer- 
den, daß Atebrin in normalen Mengen anstandslos vertragen wird und 
nur bei sehr hohen Dosen neben Erbrechen und Durchfällen vor allem 
Nervenerscheinungen macht. Ein mäßiger Leberschaden und damit die 
Vorstufe einer lebensbedrohlichen Vergiftung ist nur in einem einzelnen 
Fall bei 5,2 g Atebrin beobachtet worden. 

Es wäre nun weiterhin die Frage, ob die Schwangerschaft als solche das 
Eintreten einer Atebrinvergiftung begünstigt. Diese Frage kann nicht ohne 
weiteres abgelehnt werden. In der Schwangerschaft ist die Leber als 
Zentralorgan des Stoffwechsels einer erhöhten Belastung ausgesetzt, so daß 
es durch diese allein zur Leberschädigung und Gelbsucht kommen kann. 
Trifft in diesem labilen Zustand ein sonst harmloses Medikament aber, wie 
im Fall B., in 10fach normaler Dosis die Leber, so ist mit Wahrscheinlich- 
keit mit einer ernsten Vergiftung zu rechnen. Die Aussage des Angeklag- 
ten, Dr. W., spricht davon, daß die B. „sehr gelb aussah und außerordent- 
lich stark heruntergekommen war. Meines Erachtens lagen regelrechte Ver- 
giftungserscheinungen vor.*. Dr. W. wollte die B. bei der ersten Beratung 
„auf Grund ihres allgemeinen Krankheitsbildes sofort in das Krankenhaus 
einweisen“, Er spricht auch von einer „Leberschwellung und sonstigen 
Vergiftungserscheinungen“. Ende November will er dann einen inkom- 
pleten Abort, stark übelriechenden Ausfluß und starkes Frösteln festgestellt 
haben. 

Wenn man die oben angestellten Erwägungen in Betracht zieht und 
den medizinischen Angaben des Angeklagten Glauben schenkt, so hat es 
sich bei Frl. B., obgleich erstens nach den Erfahrungen der Wissenschaft 
beim völlig Gesunden die Menge von 3,0g Atebrin noch als harmlos an- 
gesehen werden muß, und zweitens dem Atebrin als solchem keine direkte 
Wirkung auf das Schwangerschaftsprodukt oder den Uterus zukommt, tat- 
sächlich doch in diesem Fall um starke, eventuell lebensbedrohliche In- 
toxikationserscheinungen nach der Einnahme von 30 Atebrintabletten bei 
gleichzeitiger Schwangerschaft gehandelt. Damit muß aber auch nacı 
Martius die Möglichkeit eines ursächlichen Zusammenhanges zwischen der 
Einnahme des Mittels und dem erfolgten Fruchttod zugegeben werden. 
Martius schreibt in seinem Lehrbuch der Geburtshilfe (S. 577): „Bei der 
Beurteilung der Abtreibungsversuche mit derartigen Medikamenten und 
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Drogen darf niemals vergessen werden, daß die normale Schwangerschaft 
ihnen gegenüber bei den für das Allgemeinbefinden der Frau erträglichen 
Dosen zwar äußerst resistent, die individuelle Abortbereitschaft aber auch 
bei der gesunden Frau manchmal so gesteigert ist, daß der Abtreibungs- 
versuch mit an und für sich untauglichen Mitteln doch einmal zu dem ge- 
wünschten Erfolg führen kann... Mit allen den genannten und ähnlichen 
Mitteln ist deshalb in der Schwangerschaft größte Zurückhaltung geboten 
und gerichtsärztlich im Einzelfall ihre Tauglichkeit als Abtreibungsmittel 
nicht unbedingt zu verneinen.“ 

Es muß daher die Frage des Gerichts zu b), „ob im Falle der Hilfs- 
arbeiterin A.B. durch die Einnahme von etwa 40 Atebrintabletten die Ab- 
tötung einer etwa drei Monate alten Frucht erfolgt sein kann“, auf Grund 
des Studiums der Literatur und unter Berücksichtigung der besonderen Ver- 
hältnisse des Falles bejaht werden. 

Auf Grund des vorstehenden Gutachtens wurde der wegen Abtreibung 
angeklagte Arzt freigesprochen. 

Dr. K. Rosenkranz, 21 b Hagen/Westf., Am Stirnband 34. 
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D. 3. 


Aus dem Institut für gerichtliche und soziale Medizin der Universitat Kiel 
(Direktor: Prof. Dr. med. W. Hallermann). 


Straf- und zivilrechtliche Komplikationen 
der „iatrogenen” Rauschgiftsucht. 
Zugleich eine kritische Stellungnahme zum Suchtproblem. 


Von 
JOCHEN GERCHOW. 
(Eingegangen am 22. März 1952.) 


Während man, vor allem in den dreißiger Jahren, in der Literatur 
u. a. bei Linz, Müller-Heß und Wiethold die Feststellung findet, daß die 
Rauschgiftsucht im Rückgang begriffen sei, hat sich in den Nachkriegsjahren 
ebenso wie nach dem 1. Weltkriege (der uns infolge der durch den Art. 295 
des Versailler Vertrages zwangsläufig bedingten Ratifikation des Haager 
Abkommens ein für viele Länder vorbildlich gewordenes Opiumgesetz ge- 
bracht hatte) ein sprunghaftes Ansteigen der Betäubungsmittelsucht gezeigt. 
Diese von vielen Autoren bestätigte unumstößliche Tatsache kann nicht als 
Überraschung gewertet werden, denn es ist naheliegend, daran zu denken, 
daß in Zeiten wirtschaftlicher Not, allgemeiner Bedrängnis und erhöhter 
psychischer Spannungen die Zahl solcher Erkrankungen zunimmt, die teil- 





J. Gerchow: Komplikationen der „iatrogenen*“ Rauschgiftsucht. 151 


weise eine psychogene Wurzel und Ursache haben. Hysteriker und Neu- 
rotiker (im weitesten Sinne der Worte) treten zahlenmäßig stärker in Erschei- 
nung, was nicht auffällig ist, wenn man die seelisch-geistige Haltung äußerlich 
und innerlich besonders disponierter Personenkreise einer Analyse unterzieht. 

Den inzwischen durch die wirtschaftliche und soziale Stabilisierung z. T. 
bedingten Fortfall an „äußeren“ disponierenden Momenten für die Förde- 
rung und Entstehung der Betäubungsmittelsucht hat die pharmazeutische 
Industrie durch eine Vielzahl in der Schmerzbekämpfung größtenteils 
hervorragender Mittel — wie etwa Polamidon — „ausgeglichen“ in dem 
Sinne, daß wir uns — worüber später zu berichten sein wird — zur Zeit vom 
Standtpunkt der Suchtbekämpfung in einer Situation befinden, wie sie etwa 
1940/1941 vorder Unterstellungdes Dolantins unterdasOpiumgesetz bestand. 

Noc ein weiteres Moment scheint uns für die Vielzahl der Sucht- 
kranken und „ärztlich krank Gemachten“ größte Bedeutung zu haben; wir 
meinen damit die fast unverständlich-einsichtslose Haltung auffallend vieler 
Ärzte den Betäubungsmitteln gegenüber, deren Nachgiebigkeit gegenüber 
sich selbst und deren Großzügigkeit und Leichtfertigkeit in der Anwendung 
der Mittel bei ihren Patienten. Sehr oft handelt es sich bei diesen Fällen 
um eine eklatante Unkenntnis der einschlägigen gesetzlichen Bestimmungen 
und noch häufiger um einen erstaunlichen Mangel an Wissen über das 
Wesen der Sucht und deren Gefahren. Im folgenden soll deshalb der Ver- 
such gemacht werden, unter Berücksichtigung der im allgemeinen bekannten 
Gesetzesvorschriften, unter besonderer Würdigung neuerer suchtmachender 
Mittel und ausgehend von allgemeinen Erörterungen über die Sucht, die 
zivil- und strafrechtliche Gefahr aufzuzeigen, der sich diejenigen Ärzte aus- 
setzen, die auf diesem Gebiet nicht nach den „anerkannten Regeln der 
ärztlichen Kunst“ handeln. 


I. Allgemeines über den Begriff der Sucht und ihre Ursachen. 


Wenn wir ganz allgemein von Sucht sprechen, so meinen wir mit 
Kurt Schneider, Jaspers, Zutt, F. Meyer, Müller-Heß und Wiethold mit 
gewissen Einschränkungen im wesentlichen eine von äußeren und inneren 
Ursachen abhängige reaktive Entwicklung, deren ursächliche Erfolgsbedin- 
gungen wohl immer in der Persönlichkeit selbst zu suchen sind. In der 
Literatur findet man darüber jedoch durchaus keinen einheitlichen Stand- 
punkt vertreten (die Fülle der Veröffentlichungen mag nicht zuletzt be- 
weisend für die Vielzahl der verschiedenen Auffassungen sein), insbeson- 
dere nicht über die psychologischen und psycho-pathologischen Wirkungs- 
momente, die die Annahme einer Sucht berechtigt erscheinen lassen. Vor 
allem wird die Meinung vieler Autoren durch bestimmte Vorstellungen, daß 
z. B. die Euphorie als besonderes Charakteristikum für die Annahme einer 
Sucht zu gelten habe, beeinflußt und dadurch nicht nur eine gewisse Un- 
sicherheit bezüglich des Verständnisses für das Gesamtproblem und des 
allgemein-ärztlichen Handelns im besonderen geschaffen, sondern auch das 
Ergebnis einer langjährigen staatlich gelenkten Rauschgiftbekämpfung in 
Frage gestellt. Noch kürzlich konnte man von Rießer in einer Stellung- 
nahme zum Polamidon lesen, daß „die Euphorie die entscheidende Ursache 
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der Sucht sei“. Es kann deshalb auch nicht verwunderlich sein, daß das 
ärztliche Handeln bei der Verschreibung von Betäubungs- oder Schmerz- 
bekämpfungsmitteln immer wieder in Unklarheit der wirklichen und für 
unsere Fragestellung wesentlichen Zusammenhänge davon beeinflußt wird, 
ob das angewendete Mittel euphorisierend wirkt oder nicht. Tut es das 
scheinbar nicht, gibt man sich zufrieden und ist nicht so selten überzeugt, 
daß eine Sucht nicht entstehen könne. — Diese Diskrepanz in der Auf- 
fassung über den Begriff „Rauschgiftsucht“ ist durchaus wissenschaftlich be- 
gründet, denn von pharmakologischer Seite (Lendle) wird streng an der 
„stofflich spezifischen Natur“ der Sucht festgehalten, d. h., daß nur stofflich 
geeignete Mittel eine echte Sucht auslösen könnten. Die Bedeutung des 
„Stofflichen“* wird zwar von psychiatrischer Seite nicht bestritten, aber die 
Definition „Sucht“ ist hier sehr viel umfassender, wenn auch allgemeiner 
und sagt im besonderen etwas über eine auf der Grundlage konstitutioneller 
und dispositioneller Momente zustandegekommene abnorme, im allgemei- 
nen reaktiv bedingte, seelisch-geistige Zustandsform aus. Diese unterschied- 
liche, von beiden Seiten mit wissenschaftlicher Berechtigung vertretene 
Auffassung der Rauschgiftsucht ist aber letzten Endes die Ursache für die 
oben erwähnte Unsicherheit im ärztlichen Handeln, für welches in praxi 
nur eine Auffassung gelten kann, und zwar die, die den Erfolg eines 
Mittels beim Menschen in seiner Gesamtheit mit allen konstellativ und 
reaktiv bewirkten Eigenarten des Fühlens, Denkens und Wollens unter 
Berücksichtigung seiner psychischen Reagibilitätt und Einstellung zum 
Mittel wiedergibt. — Dabei muß festgestellt werden, daß die Euphorie 
zwar gerade bei der Rauschgiftsucht von entscheidender Bedeutung sein 
kann, daß sie aber immer nur den Wert eines Symptoms hat, dessen 
Fehlen keineswegs das Entstehen einer Sucht verhindert bzw. gegen eine 
manifeste Rauschgiftsucht spricht. Insbesondere kann die Euphorie nicht 
als „Ursache der Sucht“ (Rießer) betrachtet werden. 

Eine Sucht liegt — weitgehend unabhängig von bestimmten Medi- 
kamenten — dann vor, wenn es infolge besonderer Tätigkeiten, Mittel und 
seelischer Einstellungen zu einer dem eigentlichen Lebensziel entgegen- 
gesetzten Ausrichtung der Interessen kommt und eine häufig als fremd 
und zwingend erfahrene Überwältigung der existentiellen Interessen 
schließlich zur „Destruktion der historischen Persönlichkeit“ (Zutt) führt. 
Wenn also Fühlen, Denken und Wollen in ihrem harmonischen Gleichmaß 
des In- und Miteinanderwirkens in einem Maße gestört werden, daß alle 
Vorstellungsinhalte abhängig sind von Strebungen (Tätigkeiten und 
Mitteln), die nicht mehr ihrem eigentlichen Sinn und Ziel entsprechend 
verfolgt werden, sondern zum Selbstzweck geworden sind, dann kommt es 
zur Sucht, „zur Gewöhnung, die zum Bedürfnis wird“ (Kurt Schneider), 
oder zur „Hörigkeit“ (Schaumann). Mit anderen Worten, wenn ein Mittel 
nicht seiner eigenen Bestimmung gemäß angewendet wird, sondern immer 
wieder in steigender Menge nur, um z. B. eine innere Leere auszufüllen, 
dann entspricht das nicht mehr einem sinnvollen Lebensplan, einem Aufbau 
und Heilen, sondern geschieht nur „in süchtiger Wiederholung des Gleichen“ 
(Jaspers) oder infolge der „Bindung an ein Objekt“ (Speer). Wir sind mit 
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Meyer der Ansicht, daß die diesem Verhalten zugrunde liegende psychische 
Haltung Symptom oder Ausdruck einer Neurose sein kann, einer Reaktion 
also, die in erster Linie identisch ist mit einem Selbstbetrug, einem Sich- 
aufgeben im Scheinleben und einem Drang fort von der Wirklichkeit. 
Diese aus Unerträglichkeit bewirkte Selbsttäuschung durch eine „Symbol- 
befriedigung“, deren ursächliher Zweck in einer mehr oder minder be- 
wußten Tendenz zu erblicken ist, innere Konfliktsituationen und psychische 
Spannungen zu lösen, sowie Erschöpfungszustände und scheinbare Über- 
forderungen zu kompensieren, öffnet der Gewöhnung an das den erstrebten 
Zustand bewirkende Mittel Tür und Tor. Die Folge davon ist jedoch nicht 
allein ein von Joel und Fraenkel mit „Gewohnheit“ bezeichneter Zustand, 
indem erlebte Reize in den Lebensbedarf aufgenommen werden, sondern 
eine hochgradige Abhängigkeit von dem Mittel, denn der Körper paßt 
sich in seinem ganzen Chemismus der Giftwirkung an im Sinne einer Um- 
stellung des Zellstoffwechsels (physical dependence). Deshalb sind immer 
höhere Dosen erforderlich, um der erstrebten Wirkung nicht verlustig zu 
gehen, um aber auch den drohenden, oft sehr quälenden Abstinenzerschei- 
nungen entgegenwirken zu können. 

Die reaktive Wirkung auf die charakterliche Haltung ist fast immer 
Rücksichtslosigkeit und egozentrische Befriedigung der persönlichen Wünsche. 
Alle Bindungen werden mehr und mehr überwunden und alle Rück- 
sichten beiseite gelassen, so daß schließlich auch das Dasein und der 
materielle Bestand der Familie in hohem Maße gefährdet werden können. 
Die tiefere Ursache dieser „sklavischen Abhängigkeit“ (addiction), dieses 
hemmungslosen Verfallenseins an den Giftgenuß bzw. dieser Hörigkeit ist 
weniger „im Mittel oder einer Tätigkeit* (Zutt) zu suchen, sondern liegt 
offensichtlich im Menschen selbst, denn unter den gleichen äußeren Bedin- 
gungen wird nicht jeder süchtig. Außere Momente, wie die Verabfolgung 
von Mitteln bei Schmerzzuständen usw., können zwar zum Anlaß werden, 
ausschlaggebend sind aber im allgemeinen in der Persönlichkeit gelegene 
Minderwertigkeiten, wie Willensschwäche, Energielosigkeit, Mangel an 
Stetigkeit, Weichheit und Nachgiebigkeit gegenüber jedem äußeren Druck 
und innerem Unlustgefühl. — Man kann deshalb die Entstehung der Sucht 
in Anlehnung an Jaspers auf drei unterschiedliche, sich teilweise über- 
schneidende „Ursachen“ zurückführen: 


1. Entstanden „durch ein Wissen“, d. h. die stetige Reflexion auf etwas 
kann süchtig machen (Neurose), 

2. durch zufällige situative Aufnahme von Rauschgiften und dadurch 
evtl. entstehende Abstinenzerscheinungen, 

3. durch eine besondere innere Leere, denn wer durch seine Artung und 
seine Situation immer wieder in diesen Zustand verfällt, liefert sich an eine 
Sucht aus, durch die er ihm entrinnen möchte (nach v. Gebsattel kann „jede 
Richtung menschlichen Interesses süchtig entarten“). 


Diesen drei äußeren und inneren Voraussetzungen, die sich teilweise 
überschneiden, entspricht etwa das Einteilungsprinzip von Müller-Heß und 
Wiethold, die drei Gruppen von chronischem Giftmißbrauch unterscheiden: 
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1. Den symptomatischen oder relativen Morphinismus bei solchen 
Kranken, die nach einem Schmerzenslager in eine gewisse, meist der Dosis 
und der Zeit nach begrenzte Abhängigkeit von dem Betäubungsmittel 
geraten sind (ad 2 oben), 

2. den idiopathischen Morphinismus bei echter Suchtdisposition (ad 1 
und 3 oben), 

3. die Mischformen aus beiden (ad 1, 2 und 3 oben). 

Diese Bedingungen und Voraussetzungen zu kennen, ist entscheidend 
für die praktische ärztliche Tätigkeit, denn die erste Betäubungsmittelspritze 
des Arztes ist sehr oft ausschlaggebend für die Entstehung einer Sucht. 


I. Bemerkungen zur Opiumgesetzgebung. 


Der Sinn des Opiumgesetzes vom 10. Dezember 1929 (Reichsgesetz- 
blatt I S.215) und insbesondere der Verschreibungsverordnung vom 
19. Dezember 1930 liegt im wesentlichen darin, der Suchtgefahr entgegen- 
zuwirken. Es ist deshalb müßig, darüber zu diskutieren, ob die Vorschriften 
des Opiumgesetzes die Freiheit des ärztlichen Handelns antasten und ein- 
engen, denn diese staatlich gelenkten Maßnahmen haben sich nach Meinung 
jedes selbstkritischen Arztes längst zum Wohle der Volksgesundheit aus- 
gewirkt. Im übrigen ist hier nachdrücklich zu betonen, daß nach unseren 
Erfahrungen im allgemeinen nur solche Fälle gerichtlich verfolgt werden, 
die auch ohne diese speziellen Bestimmungen straf- und zivilrechtlich ge- 
ahndet werden könnten. 

Die für unsere Fragestellung entscheidende Gesetzesvorschrift ist der 
$ 6 der Verschreibungsverordnung (RGesetzbl. I S.635), der die Ver- 
schreibung der unter das Opiumgesetz fallenden Betäubungsmittel nur dann 
für statthaft hält, wenn diese ärztlich indiziert ist. Der Gesetzgeber hat 
jedoch keine bindenden Vorschriften darüber erlassen, wann eine ärztlich 
begründete Indikation vorliegt. — Auf dem Deutschen Arztetag 1928 in 
Danzig sind „die Richtlinien für die Anwendung von Betäubungsmitteln 
in der ärztlichen Praxis“ aufgestellt worden. Sie wurden bestätigt und 
ergänzt durch die „Richtlinien für die Anwendung von Betäubungsmitteln 
in der ärztlichen Praxis vom 4.3. 1939* (Deutsches Ärzteblatt Nr. 10, 
69. Jg-, 1939). Diese Richtlinien des Danziger Arztetages haben auch in 
der amtlichen Begründung zum $ 6 der Verschreibungsverordnung ihren 
Niederschlag gefunden. Unter anderem heißt es darin, daß sich die Frage 
der ärztlich begründeten Verschreibung „nach dem jeweiligen Stand der 
ärztlichen Wissenschaft und Praxis“ zu beantworten hat. Es wird beson- 
ders erwähnt, daß es keine „gutartigen“ Mittel gibt. Deshalb dürfe bei 
der Bekämpfung und zur Vermeidung der Sucht nicht ein Mittel durch ein 
anderes ersetzt werden (eine ähnliche Haltung hat auch die Kommission 
für suchterzeugende Stoffe in der „World Health Organization“ 1950 ein- 
genommen, die ausdrücklich feststellt, daß „jede Substanz, welche eine 
Sucht aufrechterhält, d. h. welche das ursprüngliche Suchtgift ersetzen kann, 
selbst Sucht erzeugen kann“). In besonderem Maße wird auf die Sucht- 
gefahr bei chronischen Krankheiten hingewiesen und daraus die Maßgabe 
abgeleitet, daß z. B. bei chronischen Steinkoliken im allgemeinen keine 
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Opiate indiziert sind. — Darüber hinaus kann kein Zweifel bestehen, daß 
die wohltätige Wirkung der Opiate bei akuten Schmerzzuständen und ins- 
besondere bei unheilbaren Leiden — wobei auch die Gefahr der Sucht in 
Kauf genommen werden kann — zur Anwendung gebracht werden muß, 
denn es kann gar keine ärztliche Tätigkeit ohne Opiate (im weitesten 
Sinne des Wortes) geben. Auch bei Suchterkrankungen darf und muß der 
Arzt unter Umständen zur Überbrückung einer gewissen Zeitspanne (z. B. 
bis zur Anstaltseinweisung) Opiate verschreiben, denn wenn nicht gerade 
im Beginn von Entziehungserscheinungen eine ständige ärztliche Kontrolle 
gewährleistet werden kann, besteht in hohem Maße Suicidgefahr. Nicht 
selten haben sich Morphinisten nach Bekanntgabe ihres Unterbringungs- 
befehls das Leben genommen, und die „Fensterstürze* während der Ent- 
ziehung sind geradezu sprichwörtlich, so daß der behandelnde Arzt allzu leicht 
seine Patienten gefährden und selber in eine schwierige Situation geraten kann. 


Der zur Verfügung stehende Raum verbietet es, im einzelnen zur 
Indikationsfrage Stellung zu nehmen. Die Voraussetzung für jede Opiat- 
medikation muß aber eine strenge Prüfung des Einzelfalles sein, wozu 
unumgänglich notwendig eine Untersuchung gehört. Alle die — nicht so 
seltenen — Fälle, bei denen auf Grund eines telefonischen Anrufes z. B. 
Opiate verschrieben und evtl. sogar einem fremden Boten ausgehändigt 
werden, stellen immer einen eklatanten Verstoß gegen den $ 6 der Ver- 
schreibungsverordnung dar. — Im übrigen ist jeweils zu prüfen, ob nicht 
mit anderen Mitteln auszukommen ist. 

Aus Anlaß eines kürzlich ergangenen Urteils der Großen Strafkammer 
des Landgerichts Lüneburg scheint die Notwendigkeit zu bestehen, ein Wort 
über die Auslegung des Begriffes „jeweiliger Stand der ärztlichen Wissen- 
schaft und Praxis“ zu sagen. Das Gericht hat sich in diesem Verfahren mit 
der Frage beschäftigt, ob „eigene Wege“ und Versuche mit Opiatverschrei- 
bungen in der ärztlichen (Land)praxis bzw. ob eindeutige Abweichungen 
von der Ansicht der Schulmedizin, die darin gipfeln, daß man „die An- 
wendung von Betäubungsmitteln auf eine breitere Basis stellen müsse“, als 
nicht indiziert zu gelten haben. Der angeklagte Arzt hatte die Opiate 
„als direkt und indirekt wirkende echte Heilmittel“ hingestellt und in 
bezug auf die Beeinflussung des ZNS von einer „Ganzheitsbehandlung“ 
gesprochen. Das Gericht hielt den Nachweis einer indikationslosen Ver- 
schreibung „für schwierig“ und sprach den Arzt — auch aus anderen 
Gründen — frei. Bemerkenswert erscheint uns die Feststellung des Gerichts, 
daß „der Strafrichter nicht an die Richtlinien für die Anwendur; von 
Betäubungsmitteln gebunden sei“. — Der Tatbestand, der einen Freispruch 
berechtigt erscheinen lassen mag, interessiert hier nicht so sehr, wie diese 
eben zitierte Feststellung, die aber keineswegs allgemein von den Straf- 
gerichten vertreten wird. Auch vom ärztlichen Standpunkt müssen der- 
artige Beurteilungen in hohem Maße bedenklich erscheinen, weil dadurch 
nicht nur die Grundlage des $ 6 der Verschreibungsverordnung (nämlich 
die auf dem Danziger Ärztetag anerkannten Richtlinien, die auch der amt- 
lichen Begründung zum $ 6 der Verschreibungsverordnung zugrunde liege.) 
erschüttert werden, sondern auch eine Überbewertung des Subjektiven ge- 
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geben ist, die nicht geeignet erscheint, der Suchtgefahr entgegenzuwirken. 
Maßgeblich bleibt deshalb immer das auf klinisch-wissenschaftlicher Basis 
Erprobte und Anerkannte. — Noch während der Überarbeitung wurde uns 
das Urteil des 2. Strafsenats des Bundesgerichtshofes (2 St.P. 287/51) vom 
25. September 1951 bekannt, das sich mit dem Urteil der Großen Straf- 
kammer des Landgerichts Lüneburg beschäftigt. Der Strafsenat des Bundes- 
gerichtshofes hat das Lüneburger Urteil aufgehoben und ausgeführt, daß 
bei der Indikationsstellung „nur die allgemein oder weitaus überwiegend 
anerkannten Regeln der ärztlichen Wissenschaft maßgebend sein können, 
nicht aber die hiervon abweichende wissenschaftliche Überzeugung einzelner 
Ärzte“. Der Bundesgerichtshof hat in der o. a. Entscheidung besonders die 
Einstellung der ersten Instanz gerügt, „daß der Strafrichter nicht an die 
Richtlinien für die Anwendung von Betäubungsmitteln in der ärztlichen 
Praxis gebunden sei“. Diese Richtlinien dürfe der Strafrichter nur dann 
außer acht lassen, wenn er sie auf Grund eigener besserer Sachkunde oder 
neuer Erkenntnisse der ärztlichen Wissenschaft für überholt halten müßte. 
— Damit hat unser Standpunkt in vollem Umfange seine rechtliche Be- 
stätigung gefunden. 


III. Zur Frage der Polamidonsucht. 


(Wir haben versucht, im Literaturverzeichnis über das erreichbare Pola- 
midonschrifttum einen Überblick zu geben). 

Wenn an dieser Stelle speziell über die gerichtsärztlichen Erfahrungen 
mit dem Hoechster Präparat Polamidon berichtet wird, so geschieht es 
nicht, um das bewährte, hervorragende Mittel einer Kritik zu unterziehen, 


und auch nicht, um die Frage aufzuwerfen, ob Polamidon notwendiger- 
weise der Opiumgesetzgebung zu unterstellen sei (in Amerika hat man das 
Polamidon bzw. dessen Aequivalente der Betäubungsmittelgesetzgebung 
unterstellt und auch in der Hygienekommission des Völkerbundes ist von 
P. Wolff diese Forderung mit der Begründung propagiert worden, daß 
Polamidon Morphin zu ersetzen vermöge). Es soll hier lediglich die Frage 
erörtert werden, ob es eine Polamidonsucht gibt und ob die Polamidon- 
medikation zivil- und strafrechtliche Folgen haben kann. Das gleiche gilt 
für Cliradon und u. E. n. auch für Dromoran. 

Ein flüchtiger Einblick in das vorliegende Schrifttum läßt schon er- 
kennen, daß das Polamidon in allen Fragen der Indikation, der Sucht- 
gefahr usw. etwa die Entwicklung des Dolantin nimmt, das schließlich in 
das Opiumgesetz aufgenommen wurde. Dennoch überwiegt im Schrifttum 
die Meinung, daß „Polamidon in der üblichen Dosierung keine Euphorie 
erzeuge, also auch keine Voraussetzungen für die Suchtentstehung biete“ 
(zitiert bei Lendle). Schwaiger und Bach, Becker und Wulff, Kirchhof und 
David u. a. stimmen darin überein, daß bei ihren Fällen keine Euphorie 
und Hörigkeit an das Mittel beobachtet werden konnte. Demgegenüber 
sind die Stimmen, die von einer Polamidonsucht sprechen (Isbel, Hever und 
Keele, Smoler, Rieß und wenige andere)! zahlenmäßig recht gering. Es 


1 Neuerdings: Stemplinger (Münch. Med. Wschr. 93 (1951) Nr. 44). Sattes 
bezügl. Zliradon (Dtsch. Med. Wschr. 76 (1951) Nr. 46). 
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wird sogar unter anderem von Lendle ausdrücklich betont, daß man 
Morphinsüchtige über eine Polamidonkur zu entwöhnen vermöge (aller- 
dings mit der Einschränkung, daß es sich dabei um einen Ersatz des Mor- 
phins handeln könne). — Nachdem dennoch einige eindeutige Suchtfälle 
beschrieben worden waren, ist der Einwand gemacht worden, daß bisher 
keine Anhaltspunkte dafür vorlägen, daß Polamidon eine primäre Sucht 
erzeuge, sondern daß immer eine „Bahnung“ durch Morphin oder andere 
Mittel erforderlich wäre. 

Alle diese Erörterungen haben keine Klarheit gebracht und insbesondere 
dem praktisch tätigen Arzt keine konkreten Vorschläge für die An- 
wendungsbreite des Polamidons in die Hand gegeben, die letzten Endes 
der Maßstab dafür sein müssen, ob gegebenenfalls strafrechtliche Folgen 
und zivilrechtliche Ansprüche entstehen können, 

Unabhängig davon wird nach den Erfahrungen in Berlin (Linz) von 
den dortigen Gerichten derart verfahren, daß den aus der Entziehungs- 
behandlung Entlassenen neben den sonst üblichen Auflagen auch die Ver- 
pflichtung aufgegeben wird, kein Polamidon (und Cliradon) zu verwenden. 
Diese Auflage wird sogar noch nachträglich erteilt. Wer also gemäß $ 42h 
StGB bedingt aus der Entziehungsbehandlung entlassen ist und polamidon- 
süchtig wird, kann sofort wieder einer Behandlung zugeführt werden. 
Daß diese Maßnahmen zu Recht bestehen, haben auch unsere Erfahrungen 
zur Genüge bewiesen. Man wird in der Annahme nicht fehlgehen, daß 
ein sehr hoher Prozentsatz unserer Morphinisten auf Polamidon und 
Cliradon ausgewichen ist, ebenso wie seinerzeit auf das Dolantin, und 
daß diese Personen auch nach der Polamidon- bzw. Cliradoneinnahme alle 
Erscheinungen der Sucht zeigen. Sie leben ihren eigenen Interessen ohne 
Rücksicht auf Familie, Beruf und Bindungen anderer Art und zeigen alle 
die Erscheinungen, die wir oben als entscheidend für die Annahme einer 
Sucht aufgezeigt haben, d. h., sie nehmen das Mittel nicht seinem eigent- 
lichen Sinn und Zweck entsprechend, sondern die Einnahme des Polamidons 
ist ihnen zum reinen Selbstzweck geworden. Sei es, daß sie auf Grund 
von Schmerzen in die Abhängigkeit geraten sind oder um „die innere 
Leere“ auszufüllen, Konfliktsituationen zu entrinnen, psychische Über- 
forderungen zu kompensieren oder der spannungsgeladenen Wirklichkeit 
auszuweichen, immer ließ sich feststellen, daß es infolge der ständig eine 
Steigerung erforderlich machenden Mitteleinnahme zur Gewéhnung und 
Abhängigkeit vom Medikament mit einer Loslösung aus dem beabsichtigten 
Lebensweg und einer Beeinflussung aller Vorstellungsinhalte und Tenden- 
zen, die nur noch auf Erlangung des Mittels hinzielen, gekommen war. 

Zwei Beispiele mögen zur Veranschaulichung unserer Feststellungen 
dienen: Wenn ein arbeitsloser Arzt völlig verwahrlost und monatelang 
seine Miete nicht bezahlt; wenn sein Schuldkonto beim Kaufmann und 
Fleischer derart ansteigt, daß er jeden Kredit verliert; wenn sogar den 
Nachbarn die Einstichstellen und frische Verbände an den Armen auf- 
fallen; wenn also — wie das Verhalten des Arztes erkennen läßt — alles 
Denken und Handeln nur noch auf die Polamidonbeschaffung abgestellt 
ist, dann halten wir uns berechtigt, von einer Sucht im Sinne eines 
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hemmungslosen Verfallenseins an das Mittel zu sprechen. Dieser Arzt 
„infizierte“ schließlich auch noch seine Frau, die ebenfalls süchtig wurde 
(Fall einer primären Sucht!) und ihr einziges Kind angeblich derartig ver- 
nachlässigte, daß von den Nachbarn Anzeige wegen Vernachlässigung der 
Fürsorgepflicht erstattet wurde. Wir haben keine Bedenken getragen, dem 
Gericht zu empfehlen, bei diesem Arzt, der inzwischen in rastloser Betrieb- 
samkeit, fahrig, unkonzentriert, ständig erschöpft und ohne jede nachhaltige 
Energie eine Vertreterstelle versah, die bedingte Entlassung (er war schon 
als Morphinist untergebracht gewesen) rückgängig zu machen. 

Ähnlich verhält es sich mit einem Kriegsverletzten, der gelegentlich 
unter Stumpfschmerzen zu leiden hatte und schließlich seine Familie ohne 
alle Barmittel zurückließ, um sich bettelnd durchs Leben zu schlagen und 
seine Rente in Höhe von über 80,— DM monatlich in Polamidon um- 
zusetzen. Dieser Mann stellte schließlich ohne alle ethisch-sittlichen Skrupel 
an uns die Frage, ob er seinen Arzt, der ihm Polamidon verschrieben habe 
und wußte, daß er schon morphium- und dolantinsüchtig gewesen sei, nun 
verklagen könne. 

Diese wenigen Fälle, die sich auch bezügl. Cliradon erweitern ließen, 
zeigen, daß die Polamidonverabfolgung unter bestimmten Voraussetzungen 
den eindeutig klaren Weg in die Sucht führen kann. Es ist zwar richtig, 
daß die euphorisierende Wirkung nicht so stark ist wie bei anderen Mitteln. 
Aber wir glauben, gezeigt zu haben, daß die Beurteilung der Euphorie 
nicht ausschlaggebend ist. Man sollte dieses Wort in diesem Zusammen- 
hang am besten nicht gebrauchen, denn es kann irreführend sein. Die ent- 
scheidende Wirkung auch des Polamidons ist das gesteigerte Lebensgefühl, 
das Schwinden der inneren Leere, die Unbekümmertheit gegenüber den 
Lebenskonflikten und die Sorglosigkeit gegenüber Verpflichtungen, aller- 
dings immer unter bestimmten persönlichkeitsgebundenen Voraussetzungen 
(Suchtbereitschaft). Diese von unseren Polamidonsüchtigen geschilderten 
Symptome beweisen allgemein noch nicht die Sucht, dafür ist letzten Endes 
entscheidend, daß es nur in den allerseltensten Fällen gelingt, aus eigener 
Kraft die Gifzufuhr zu unterbinden. 

Auch die Abstinenzerscheinungen sind beim Polamidon offenbar nicht 
so quälend und unerträglich als beim Morphin. Rieß hat allerdings schmerz- 
hafte, quälende Darmkoliken mit starkem Durchfall beobachtet. Smoler 
hat Erregungszustände gesehen, wir selbst haben wiederholt Angaben er- 
halten, die denen bei mäßigen Morphinentziehungserscheinungen ent- 
sprechen (Unruhe, Ratlosigkeit, Appetitlosigkeit, Angst, Durchfälle, Schlaf- 
losigkeit, später „Freßsucht“ und starke Gewichtszunahme). Außerdem 
kommt es bei Polamidonsüchtigen offenbar besonders leicht zu ausgedehn- 
ten Abzeßbildungen, wie Müller-Heß auf der „Tagung der deutschen Ge- 
sellschaft für gerichtliche und soziale Medizin“ im August 1951 in Berlin 
an eindrucksvollen Fällen demonstrieren konnte. 

Das eindeutig klare Ergebnis dieser Feststellungen besagt, daß die 
Entziehung von Morphinisten mit Polamidon „den Teufel mit Beelzebub 
austreiben“ bedeuten würde. Denn nicht nur allgemein ist ein Stoff, der, 
an Stelle eines Opiates gegeben, bei einem süchtigen Entziehungserscheinun- 
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gen unterdrückt, selbst ein Suchtmittel, sondern Polamidon ist erwiesener- 
maßen in gleicher Weise wie die Opiate geeignet, eine Sucht mit allen ihren 
Folgen zu bewirken. Damit ist auch gesagt, daß Polamidon, wenn es unter 
bestimmten, im folgenden näher zu erläuternden Voraussetzungen zur Sucht 
führt, zivil- und strafrechtlich genau so zu behandeln ist, wie die „iatro- 
genen“ Suchten durch die Mittel, die gesetzlich als Rauschgifte bezeichnet 
werden. — Die Erfahrungen mit Polamidonsüchtigen sind so eindeutig und 
bezüglich der Suchtentstehung so überzeugend, daß eine eventuelle Un- 
kenntnis des Arztes nur noch in seltenen Fällen als Entlastungsmoment 
gelten kann, falls ihm ein „Kunstfehler“ zur Last gelegt und dieser objektiv 
bewiesen wird'!. 


IV. Zivilrechtliche Folgen der „iatrogenen“ Rauschgiftsucht. 

Wenn ein Arzt die Behandlung eines Kranken übernimmt, schließt er 
mit diesem einen Dienstvertrag ($$ 611—630 BGB), aus dem dem Arzt 
Rechte und Pflichten erwachsen. Verletzt er die ihm obliegenden Pflichten, 
kann er zivilrechtlich zur Verantwortung gezogen werden, d. h. es besteht 
eine Haftung auf Schadenersatz, die ihren Grund im Vertrag und in einer 
unerlaubten Handlung haben kann. Der Arzt ist auf Grund des mit dem 
Kranken geschlossenen Vertrages nämlich verpflichtet, „nach bestem Wissen 
und Gewissen alles zu tun, was nach den Lehren der ärztlichen Kunst und 
Wissenschaft getan werden muß“. Läßt er es an der nötigen Sorgfalt 
mangeln und handelt gegen die anerkannten Regeln der medizinischen 
Wissenschaft, macht er sich eines sog. Kunstfehlers schuldig. Der Arzt 
haftet jedoch nur dann für die Folgen unsachgemäßer Behandlung, wenn ihn 
ein Verschulden trifft, d. h. wenn er vorsätzlich oder fahrlässig gehandelt hat. 

Das vorsätzliche Handeln hat keine größere Bedeutung und wird 
gegebenenfalls nur selten erweisbar sein oder, wenn es sich um eine infolge 
Gewinnsucht des Arztes geförderte Suchtentstehung handelt, wird dieser 
Tatbestand vom Patienten im allgemeinen nicht erkannt und deshalb nicht 
zur Anzeige gebracht. Derartig beschämende Fälle sind äußerst selten, 
obwohl die Grenze des vorsätzlichen Handelns gerade bei den Rauschgift- 
verschreibungen, bei denen mit der Möglichkeit einer Suchtkrankheit ge- 
rechnet werden muß, häufiger erreicht zu sein scheint. 


Wenn z. B. ein Arzt weiß — wie in einem Fall, den wir kürzlich bear- 
beitet haben —, daß seine Patientin, die an einer chronischen Cholecystitis 
leidet, schon einmal morphiumsüchtig war, und er ihr dennoch bedenkenlos 
oft auf telefonischen Anruf Monate hindurch fast täglich 10 ccm Dolantin 
in Tropfen verschreibt — wobei auf dem Rezept allerdings die Maßgabe 
„dreimal 15 Tropfen“, also höchstens 3 ccm insgesamt täglich steht —, 
dann verstößt er nicht nur gegen den $ 6 der Verschreibungsverordnung, 
sondern sein Verhalten erscheint sowohl strafrechtlich wie zivilrechtlich sehr 


1 Auch bei den anderen, nicht dem Opiumgesetz unterworfenen Suchtmitteln 
dürften ähnliche rechtliche Folgerungen in Anwendung kommen. Besonders be- 
züglich des Cliradons mehren sich die Stimmen, die auf die suchtmachende 
rer des Mittels hinweisen (siehe vor allem H. Sattes, Dtsch. med. Wschr. 46, 
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bedenklich. Jetzt klagt die Privatärztliche Verrechnungsstelle die Kosten 
beim Ehemann der sicherlich süchtigen Patientin ein (die im übrigen schließ- 
lich im Krankenhaus an einem Spritzenabzeß operiert werden mußte). Der 
Ehemann will nicht zahlen, weil er die Verschreibungen nicht für begründet 
hält. Wir haben uns dieser Meinung anschließen müssen. — Dabei ist zu 
betonen, daß vorsätzliches Handeln schon dann gegeben ist, wenn der Arzt 
den Erfolg als möglich voraussieht und gegebenenfalls mit seinem Eintreten 
einverstanden ist (Dolus eventualis). 

Häufiger werden Kunstfehler fahrlässig begangen, wobei im zivilrecht- 
lichen Sinne fahrlässig handelt, „wer die im Verkehr erforderliche Sorgfalt 
außer acht läßt“. Das Maß der vom Arzt zu verlangenden Sorgfalt richtet 
sih im zivilen Recht nach dem Durchschnittswissen und Können des 
ordentlichen Berufskollegen. Man kann sich deshalb nicht auf mangelhafte 
Ausbildung usw. berufen, denn fahrlässiges Handeln ist schon erfüllt, wenn 
man sich über die Grenzen seiner Leistungsfähigkeit keine Klarheit ver- 
schafft. Zwischen Fahrlässigkeit und Erfolg muß außerdem ein ursächlicher 
Zusammenhang bestehen, und der schädigende Erfolg muß für den Arzt 
vorhersehbar gewesen sein. Ein Kausalzusammenhang besteht allerdings 
schon dann, wenn die Fahrlässigkeit eine der Ursachen, eine conditio sine 
qua non, war, die den Schaden herbeiführte (RGSt. 529). 

Gibt ein Arzt z. B. in einer Weise Rauschgift, dessen Anwendung den 
Umständen nach nicht gerechtfertigt erscheint, das aber lediglich deshalb 
zur Sucht führt, weil eine hochgradige Disposition besteht, so haftet der 
Arzt auch dann, wenn er die Disposition verkannt hat. Denn jeder Arzt, 
der indikationslos Opiate verschreibt (u. E. n. auch Polamidon, Cliradon 
und Dromoran) und infolgedessen einen Kranken süchtig macht, ist 
schadenersatzpflichtig. Es ist dabei nicht erforderlich, daß er eine Vor- 
stellung von der tatsächlichen Art und dem Umfang des Schadens hatte. — 
Müller-Heß und Wiethold berichten von einem Fall, bei dem infolge eines 
Betriebsunfalles eine Vollrente gezahlt werden mußte. Außerdem sollte die 
Versicherung monatlich 250,— Mark für Morphium erstatten. Die Gut- 
achter stellten sich auf den Standpunkt, daß die Verschreibung nicht be- 
gründet war. — In unserem oben genannten Falle können ähnliche Konse- 
quenzen wirksam werden und zur berechtigten Schadensersatzklage führen, 
wenn eine Entziehungskur erforderlich wird. Die Sucht ist in dem Fall 
sogar vom Arzt offenbar leichtfertig provoziert worden. 

Die Haftung selbst wird durch konkurrierendes Verschulden des 
Kranken ($ 254 BGB) nicht beeinflußt, evtl. jedoch der Umfang der Haf- 
tung (vgl. RGSt. 22, 113, RGZ. 29, 120, 59, 95). Die Bedeutung der Ein- 
willigung des Kranken ist dabei sehr gering. 

In dem Zusammenhang dürfte es auch von Interesse sein, daß im all- 
gemeinen die Haftpflichtversicherung nicht den vom Versicherungsnehmer 
vorsätzlich herbeigeführten Schaden entschädigt ($ 152 d. Ges. über den 
Versicherungsvertrag). 

Wenn ein Arzt entgegen den Regeln der ärztlichen Kunst und Wissen- 
schaft vorsätzlich oder fahrlässig handelt, dann stellt ein derartiges Vor- 
gehen naturgemäß auch eine unerlaubte Handlung dar, für die er nicht 
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wegen besonderer Vertragspflichten, sondern unmittelbar aus dem Gesetz 
($ 823 Abs. 1 BGB) haftet. Erfahrungsgemäß wird zwar anläßlich von 
Rauschgiftsuchten selten ein Schadensanspruch geltend gemacht, sei es aus 
Unkenntnis des Kranken über das Vorhandensein irgendwelcher An- 
sprüche oder weil der Süchtige Gründe hat, seine Sucht nicht den Gerichten 
zur Kenntnis zu bringen. Daß aber sehr oft berechtigte Schadensansprüche 
vorhanden sind, ist ganz ohne Zweifel. Diese Tatsache mag den unvor- 
sichtig, leichtfertig oder gar fahrlässig therapierenden Arzt in Punkto Be- 
täubungsmittel bedenklich stimmen, denn der materielle Schaden für den 
Arzt kann u. U. ungeheuer groß sein. Es darf nochmals betont werden, 
daß nicht nur die indikationslose Verschreibung der gesetzlich als solche 
bezeichneten Betäubungsmittel zur Suchtkrankheit und gegebenenfalls zu 
einem Schadensanspruch führen kann, sondern auch die durch Polamidon, 
Cliradon und Dromoran verursachte Sucht, denn es wird sich kaum noch 
ein Sachverständiger schützend vor einen Arzt stellen, der die Voraus- 
sehbarkeit eines derartigen Ereignisses verneint. Es ist unbedingt zu 
fordern, daß die Kenntnis von der suchtmachenden Wirkung des Polami- 
dons und gleichartiger Mittel als zum Wissensschatz des Durchschnitts- 
arztes gehörend, gerechnet werden muß. Daß die Suchtkrankheit, bedingt 
durch indikationslose Verschreibung, eine Schädigung darstellt, ist wieder- 
holt in Reichsgerichtsentscheidungen bestätigt worden (2 GLO 24/31 vom 
25. Februar 1932), und daß zwischen ärztlichem Handeln und der Sucht- 
krankheit — also dem Schaden — in derartigen Fällen ein Kausal- 
zusammenhang besteht, bedarf keiner besonderen Begründung. 

Die „iatrogene“ Rauschgiftsucht erfüllt also unter den erörterten Vor- 


aussetzungen alle Bedingungen für eine zivilrechtliche Haftung auf Grund 
eines Vertrages und unerlaubter Handlung. Die durch Polamidon und 
ähnliche Mittel verursachte Sucht bedingt u. E.n. die gleichen Konsequenzen. 


V. Strafrechtliche Folgen der „iatrogenen“ Rauchgiftsucht. 


Während die zivilrechtlichen Folgen die Stellung des Arztes — ab- 
gesehen von materiellen Schäden — im allgemeinen nicht antasten, sind die 
strafrechtlichen Folgen sehr viel einschneidender, weil sie nicht so selten 
auch die Frage des Berufsverbotes tangieren und bei kassenärztlicher Praxis 
sehr oft ein Verbot der kassenärztlichen Betätigung nach sich ziehen. 

Die den Arzt am meisten interessierenden und berührenden Gesetzes- 
vorschriften sind die $$ 223 und 230 StGB, der vorsätzlichen und fahr- 
lässigen Körperverletzung. 

Bezüglich der suchtverursachenden Verschreibung von Betäubungsmitteln 
nimmt die Rechtsprechung seit langer Zeit einen weitgehend einheitlichen 
Standpunkt ein. Nach einer 1932 ergangenen Reichsgerichtsentscheidung 
(2 GLO 24/31) ist nämlich festgestellt worden, daß die fortgesetzte Ver- 
schreibung von Morphium den Suchtkranken im Sinne einer Körper- 
verletzung gesundheitlich schädigt. Das nicht ärztlich begründete Ver- 
schreiben von Betäubungsmitteln bedingt also nicht nur einen Verstoß 
gegen den $ 6 der Verschreibungsverordnung, sondern kann auch den 
äußeren Tatbestand der Körperverletzung erfüllen (RGSt 77, 18). An 
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anderer Stelle (RDGR 1942 S. 333) ist betont worden, daß auch „die Er- 
regung von Trunkenheit, ferner etwa die Betäubung“ eine Gesundheits- 
beschädigung sein kann. Ein Urteil des Reichsgerichts vom 3. Februar 1930 
geht soweit, die Verurteilung eines Arztes wegen fahrlässiger Tötung zu 
bestätigen, der einer Patientin Morphium in großen Mengen zugänglich 
machte, nicht einmal selber gab („ohne die Rezepte des Angeklagten habe 
die Kranke bei der Schwierigkeit, Morphium zu erhalten, nicht ir den 
Besitz solcher Mengen gelangen können“). 

Im allgemeinen ist der Tatbestand der $$ 223, 230 StGB identisch mit 
einem Kunstfehler („wenn ein Arzt unsachgemäß entgegen den Regeln der 
ärztlichen Kunst und Wissenschaft eingreift und dadurch den Kranken an 
Leben und Gesundheit schädigt, handelt er rechtswidrig“). Aber das objek- 
tiv unsachgemäße Handeln genügt nicht, er muß auch schuldhaft gehandelt 
haben (vorsätzlich oder fahrlässig). 

Am häufigsten entstehen dem Arzt Vorwürfe aus $ 230 StGB wegen 
fahrlässiger Körperverletzung. Dabei ist zu betonen, daß das Strafrecht 
bezüglich des inneren Tatbestandes sehr wesentlich vom zivilen Recht ab- 
weicht. Während im letzteren das objektive Durchschnittsmaß des ordent- 
lichen Berufskollegen als Richtschnur für die Beurteilung gilt, würdigt das 
Strafrecht die persönlichen Verhältnisse im Einzelfall. Allerdings bedingt 
die Berufung auf mangelhafte Kenntnisse keine Straffreiheit. Das gilt 
besonders bei der Verschreibung von Betäubungsmitteln, deren sucht- 
machende Eigenschaften sehr häufig unterschätzt werden. Die Gerichte 
haben deshalb im allgemeinen den Standpunkt vertreten, daß die Kennt- 
nis über die suchtmachende Wirkung von Betäubungsmitteln zum not- 
wendigsten Rüstzeug eines jeden Arztes gehört. Die Vielzahl an ein- 
schlägigen Verurteilungen beweist das zur Genüge. 

Fahrlässig im strafrechtlichen Sinne handelt also, „wer die Sorgfalt 
außer acht läßt, zu der er nach den Umständen und seinen persönlichen 
Verhältnissen verpflichtet ist“. Zur Erfüllung der inneren Tatbestands- 
merkmale ist weiterhin erforderlich, daß der konkrete Erfolg (im zivilen 
Recht nur der Schaden überhaupt) vorhersehbar war. Daß weiterhin ein 
Kausalzusammenhang bestehen muß, bedarf keiner weiteren Erörterung. 
Aber die Fahrlässigkeit braucht nur eine der Ursachen zu sein, die den 
Erfolg bedingt hat. Wenn also wie in unserem an anderer Stelle erwähnten 
Fall ein Arzt seiner Patientin, von der er weiß, daß sie Morphinistin war, 
indikationslos Dolantin verschreibt, bis sie süchtig ist und auch dann noch, 
wird man sowohl die Vorhersehbarkeit bejahen als auch die persönliche 
Befähigung zur Erkennung derartiger Zusammenhänge voraussetzen und 
deshalb eine Körperverletzung für gegeben halten müssen. Ähnlich liegen 
die Verhältnisse in einem anderen Fall, wo ein Arzt einem ehemaligen 
Morphinisten indikationslos in großen Mengen Polamidon verschrieb, bis 
dieser süchtig wurde und aus eigenem Vermögen der Sucht nicht mehr 
Einhalt gebieten konnte. Gerade das Beispiel der Polamidonsüchtigkeit 
zeigt, daß infolge der unterschiedlichen Auffassungen im Schrifttum zwar 
die Berufung auf mangelnde Kenntnisse und Fähigkeiten durchaus berech- 
tigt erscheinen mag, daß aber, nachdem nunmehr eindeutig — unter ande- 
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rem auch auf der Tagung der Deutschen Gesellschaft für gerichtliche und 
soziale Medizin 1951 in Berlin — die suchtmachende Wirkung des 
Polamidons bewiesen worden ist, u. E. n. derartige Einwände zu Unrecht 
bestehen. Andererseits dürfen die Anforderungen nicht überspannt werden 
und dazu führen, daß zur Vermeidung strafrechtlicher Konsequenzen auch 
jede im Interesse eines Patienten notwendige Verabfolgung von schmerz- 
lindernden Mitteln unterlassen wird, weil eben die Gefahr der Sucht be- 
steht. Das Reichsgericht hat wiederholt in dem Sinne entschieden, daß auch 
„jede Verschlimmerung oder Steigerung einer schon vorhandenen Erkran- 
kung eine Gesundheitsbeschädigung ist“ (RGSt 19, 226) und daß auch 
„eine auf pflichtwidriger Unterlassung beruhende Steigerung oder Aufrecht- 
erhaltung von Schmerzen“ als Gesundheitsbeschädigung zu gelten habe 
(RGSt 75, 165). In diesen Feststellungen liegt nur scheinbar ein Wider- 
spruch, denn es kommt immer auf den Einzelfall an. Selbstverständlich 
müssen die Schmerzzustände mit allen zur Verfügung stehenden Mitteln 
behoben werden. Die Verschreibungen müssen aber indiziert sein. Sind sie 
das nicht und entsteht durch das fehlerhafte Verhalten des Arztes eine 
Suchtkrankheit, dann liegt eine Gesundheitsbeschädigung im Sinne des 
Gesetzes vor, die als vorsätzliche oder fahrlässige Körperverletzung an- 
gesehen werden kann. Dabei ist zu beachten, daß auch Polamidon sucht- 
machend wirkt und deshalb unter Umständen eine wegen Körper- 
verletzung zu ahndende Gesundheitsbeschädigung setzen kann. 


Zusammenfassung. 


Das Suchtproblem, wie es jedem tätigen Arzt täglich bei der Verschrei- 
bung von Mitteln, die in der Lage sind, suchtmachend zu wirken, berührt, 
wurde von verschiedenen Perspektiven aus betrachtet. 

Im ersten Abschnitt wurde der Versuch gemacht, etwas über das Wesen 
der Sucht auszusagen. Dabei ergab sich eine erhebliche Diskrepanz der 
Auffassungen, vor allem zwischen den pharmakologischen und psychiatri- 
schen Standpunkten. Die „stofflich-spezifische Natur der Sucht“, wie sie 
von pharmakologischer Seite betont wird, schien u. E. n. das Problem nicht 
erschöpfend klären zu können. Vielmehr glaubten wir, feststellen zu 
müssen, daß es weniger auf das Mittel als auf den Menschen ankommt, der 
das Mittel nicht seiner Bestimmung gemäß benutzt, sondern dem es zum 
Selbstzweck wird und der dann aus eigener Kraft die Hörigkeit dem 
Rauschgift gegenüber nicht durchbrechen kann. Wir glauben, darin die 
charakteristischen Merkmale einer Neurose erblicken zu dürfen. 

Dann wurde ein kurzer Überblick über die in diesem Zusammenhang 
interessierende Betäubungsmittelgesetzgebung gegeben. 

Eine spezielle Abhandlung wurde dem Polamidon gewidmet. Es konnte 
von eindeutigen Suchtfällen berichtet werden, unter anderem von einer 
primären Polamidonsucht. — Bezüglich der Anwendungsbreite des Polami- 
dons, des Cliradons und in Zukunft auch des Dromorans wurde gefordert, 
ebenso wie bei den Mitteln zu verfahren, die der Opiumgesetzgebung unter- 
stellt sind, da andernfalls — wie in den beiden letzten Abschnitten ausgeführt 
wurde — die gleichen zivil- und strafrechtlichen Folgen entstehen können. 
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Bei der Erörterung der zivil- und strafrechtlichen Konsequenzen der 
„latrogenen“ Rauschgiftsucht wurde ein Überblick über den Standpunkt der 
Rechtsprechung zur Frage der Sucht als Tatbestandsmerkmal einer Ge- 
sundheitsbeschädigung gegeben und zu von den „anerkannten Regeln“ ab- 
weichenden juristischen Meinungen kritisch Stellung genommen. 
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